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ВСТУП 

 

 

Актуальність теми. Експерти ВООЗ вважають артеріальну 

гіпертензію (АГ) найбільш значущою поміж усіх серцево-судинних 

захворювань (ССЗ) причиною смертності та інвалідності (S.S. Lim, 2013; 

Свіщенко Є.П., Міщенко Л.А., 2015). На неї страждає близько третини 

дорослих віком понад 25 років та 90 % осіб віком понад 80 років у світі, до 

того ж загальна чисельність хворих на АГ у світі невпинно зростає 

(L.J. Laslett, 2013). За результатами популяційних досліджень, в Україні у 

2013 р. на АГ хворіло 12 153 040 осіб, тобто близько 30 % дорослого 

населення (В.М. Коваленко, В.М. Корнацький, 2014). У нашій країні питома 

вага АГ у структурі поширеності й захворюваності найвища поміж ССЗ для 

всіх вікових груп і становить 46,4 і 41,2 % відповідно (В.М. Коваленко, В.М. 

Корнацький, 2014). АГ обумовлює розвиток 50 % випадків ССЗ, зокрема 

ішемічної хвороби серця (ІХС), інсульту, хронічної хвороби нирок (ХХН), а 

також серцевої недостатності (СН) (K. Rahimi, 2015). Підвищений 

артеріальний тиск (АТ) спричиняє близько 18 % смертей у цілому і більше 

40 % смертей у осіб із цукровим діабетом (ЦД) (G. Chen, 2011). За 10 років 

упродовж 2003–2013 рр. смертність, обумовлена високим АТ, зросла на 8,2 % 

(D. Mozaffarian, 2016). За даними Фремінгемського дослідження, рівень АТ 

вище ніж 160/90 мм рт. ст. порівняно з його нормальним рівнем спричиняє 

зростання ризику серцево-судинних подій утричі в чоловіків та у 6 разів у 

жінок (S.S. Franklin, N.D. Wong, 2013). 

Попри беззаперечну загрозу, що становить АГ, потужні можливості 

сучасної антигіпертензивної терапії результати нещодавніх досліджень 

(EURIKA, 2016; BP-CARE, 2010) свідчать, що в різних країнах Європи в 50– 

70 % пацієнтів лікувальних закладів загальної практики АТ перевищує 

цільові рівні попри призначене лікування. В Україні рівень контролю АТ не 

перевищує 16,5 % та є найнижчим у Східній Європі (Є.П. Свіщенко, 2010, 
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І.М. Горбась, 2013; G. Grassi, 2011). Середній рівень АТ у популяції 

українських хворих на АГ значно вищий, ніж в інших країнах Східної та 

Центральної Європи, і становить 155/93 мм рт. ст. (G. Grassi, 2011), тобто, 

наші пацієнти потребують розроблення нових, ефективніших підходів до 

антигіпертензивної терапії вже сьогодні. 

Зростання чисельності пацієнтів з АГ, що від неї лікуються, 

супроводжується парадоксальним зростанням поміж них частки осіб з 

неконтрольованим АТ (B.M. Egan, 2011). Ризик фатальних серцево-судинних 

подій та загальної смертності в осіб з неефективним антигіпертензивним 

лікуванням попри призначення понад трьох препаратів, тобто з ймовірно 

резистентною до лікування АГ, може наближуватися до такого у хворих, 

яким терапію не призначали взагалі, що обумовлює нагальну потребу 

вивчення можливостей підвищення в них ефективності терапевтичної 

інтервенції (Q. Gu, 2010). Відомості щодо клінічної характеристики, рівня 

серцево-судинного ризику та особливостей застосування антигіпертензивних 

засобів і причин неефективності лікування в зазначеної групи пацієнтів дуже 

обмежені. Цілеспрямована організація таких досліджень могла б сприяти 

подальшому вдосконаленню стратегій забезпечення контролю АТ у 

максимальної кількості пацієнтів, які з високою ймовірністю належать до 

осіб з високим серцево-судинним ризиком (D.A. Cadilhac, 2013; B.M. Egan, 

2013). 

Субоптимальні результати лікування хворих на АГ частково можуть 

бути обумовлені значним поширенням у цій когорті чинників серцево-

судинного ризику, зокрема ожиріння, та високою частотою супутнього ЦД 2-

го типу, проте найсуттєвішими причинами низького рівня контролю АТ у 

світі є низька прихильність пацієнтів до антигіпертензивної терапії 

(R. Chowdhury, 2013; I. Abraham, 2013) та значна терапевтична інерція, а саме 

затримка у вчасному посиленні медикаментозної терапії, призначення 

замалої кількості лікарських засобів або їхнє некоректне дозування (J-

P. Lebeau, 2014; E.C. Okonofu, 2006; J.P. Sheppard, 2014). Вирішенням 
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проблеми імплементації сучасних стандартів лікування в реальну клінічну 

практику, які значною мірою обумовлені складністю застосування 

терапевтичних режимів, наведених у рекомендаціях, на думку дослідників, 

може стати створення алгоритмів антигіпертензивної терапії, що 

передбачають покрокове підвищення інтенсивності терапевтичної інтервенції 

у хворих, котрі не досягли цільового рівня АТ (R.D. Feldman, 2009; 

G.K. Dresser, 2013; J. Handler, 2013), використання фіксованих комбінацій 

медикаментозних засобів, зокрема комбінації блокатора кальцієвих каналів 

(БКК) та інгібітора ангіотензинперетворювального ферменту (АПФ) 

(М.І. Лутай, 2016; Ю.М. Сіренко, А.Д. Радченко, Г.В. Дзяк, 2010) 

впровадження організаційних заходів, що сприяють зростанню прихильності 

пацієнтів до лікування та посилення співпраці з лікарем, зокрема їх 

залучення до самостійного моніторування пацієнтами АТ у домашніх умовах 

(N. Qamar, 2013). Додаткова інформація щодо рівня АТ «поза офісом» (так 

званого позаофісного АТ) надає лікарю змогу вчасно корегувати 

медикаментозну терапію для досягнення його оптимальної величини. 

Завдяки відносно більшій кількості вимірювань у звичному для пацієнта 

середовищі прогностична цінність домашнього АТ щодо передбачення 

розвитку фатальних і нефатальних серцево-судинних подій, ураження 

органів-мішеней не поступається такій добового моніторування АТ (ДМАТ) 

та краща, ніж у офісного АТ (T.J. Niiranen, 2014; A.M. Ward, 2012). Однак, на 

думку експертів, на сьогодні даних щодо впливу систематичного контролю 

АТ у домашніх умовах на результати антигіпертензивної терапії в різних 

популяціях хворих на АГ недостатньо для рекомендації щодо його рутинного 

застосування в загальній практиці (K. Asayama, 2012) поряд із клінічним 

визначенням АТ, яке залишається традиційною основою для прийняття 

клінічних рішень (G. Mancia, 2013). Проте офісні дані не надають достатньої 

інформації щодо ефективності лікування АГ (K. Keenan, 2009; S. Reino-

González; 2015). На думку експертів, впровадження в широку клінічну 

практику методів контролю позаофісного АТ потрібне зокрема задля 
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діагностики маскованої або у хворих, котрі отримують антигіпертензивне 

лікування маскованої неконтрольованої АГ (S.S. Franklin, 2015), оскільки 

вона наражає пацієнтів на ризик смерті від ССЗ, зіставний із таким в осіб, в 

котрих і офісний, і домашній АТ перевищують рекомендовані рівні 

(S.S. Franklin, 2013), а в разі неналежного лікування або його відсутності має 

тенденцію перетворюватися на неконтрольовану АГ (S.S.E. Sivén, 2015; 

C. Cacciolati, 2011). Саме тому дуже важливо оцінити стійкість цього 

фенотипу АГ та визначити чинники, що з ним пов’язані. Однак більшість 

досліджень, результати яких на сьогодні опубліковані, присвячені феномену 

маскованої АГ на стадії первинної діагностики АГ і лише поодинокі – 

маскованої неконтрольованої АГ у пацієнтів, котрим призначено 

медикаментозну терапію (J.P. Sheppard, 2016; S.S. Franklin, 2015). 

Оптимальний підхід до методики й режиму вимірювання домашнього 

АТ наразі остаточно не визначено. У основних дослідженнях з вивчення 

прогностичної значущості та діагностичної цінності домашнього АТ 

застосовані різні режими його визначення (G.S. Stergiou, 2015), попри 

існування рекомендацій Європейського товариства з гіпертензії та провідних 

кардіологічних асоціацій (G. Mancia, 2013; G. Parati, 2008) щодо тривалості 

періоду визначення домашнього АТ (від 3 до 7 послідовних днів) із 

вилученням даних вимірювання 1-го дня. До того ж більшість наукових робіт 

було спрямовано на вивчення значення домашнього АТ для первинної 

діагностики АГ. Відомостей щодо можливості застосування домашнього АТ 

в пацієнтів, котрим призначено антигіпертензивну терапію, як методу оцінки 

його якості й ефективності недостатньо, оскільки цьому питанню присвячені 

лише поодинокі дослідження із залученням малої кількості пацієнтів 

(G.S. Stergiou, A. Ntineri, 2015). Саме тому в останньому консенсусному 

документі робочої групи Європейського товариства гіпертензії з 

моніторування АТ та серцево-судинної варіабельності (G.S. Stergiou, 

G. Parati, 2016) серед важливих питань, котрі слід дослідити, вказано 

визначення оптимального режиму вимірювання домашнього АТ, який був би 

http://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/?term=Sheppard%20JP%5BAuthor%5D&cauthor=true&cauthor_uid=26399981
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прийнятним для первинної діагностики АГ і для контролю ефективності 

лікування при тривалому спостереженні за хворими. 

Додатковою перевагою, котру надає вимірювання домашнього АТ, є 

можливість оцінити його варіабельність, котра, за деякими даними, 

асоціюється з ураженням органів-мішеней, зростанням серцево-судинного 

ризику та ризику інсульту, що робить її перспективною ймовірною 

терапевтичною метою антигіпертензивного лікування (T. Hashimoto, 2012; 

K. Asayama, 2013; J.K. Johansson, 2012). Однак результати досліджень щодо 

можливості медикаментозної корекції зокрема варіабельності домашнього 

АТ неоднозначні. Різні групи дослідників повідомляють як про позитивний 

вплив монотерапії та комбінованого антигіпертензивного лікування на 

показники варіабельності домашнього АТ (Y. Matsui, 2012; A.J.S. Webb, 

2014; K. Asayama, 2016), так і про відсутність будь-якого ефекту (G. Mancia, 

2015). Отже, існує нагальна потреба дослідити зміни варіабельності 

домашнього АТ та визначити можливість її зниження в пацієнтів з АГ за 

допомогою систематичного антигіпертензивного лікування, що й було 

зазначено експертами робочої групи Європейського товариства гіпертензії з 

моніторування АТ та серцево-судинної варіабельності (G.S. Stergiou, G. 

Parati, 2016), котрі вважають домашнє вимірювання АТ ідеальним методом 

оцінки його варіабельності, проте підкреслюють суперечливість наявних 

даних щодо перспектив медикаментозного впливу на неї та важливість 

подальшої дослідницької роботи в цьому напрямі. 

Таким чином, складна й багатопланова проблема контролю АТ у 

хворих на АГ попри потужні можливості сучасної антигіпертензивної терапії 

в реальній клінічній практиці залишається невирішеною, що зумовлює 

нагальну необхідність її подальшого вивчення та розробки комплексу 

заходів, які б дали змогу значно підвищити ефективність лікування АГ, котра 

наразі є надзвичайно низькою. 
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Зв’язок роботи з науковими програмами, планами, темами. 

Дисертаційну роботу виконано у складі комплексної науково-дослідної 

роботи кафедри внутрішньої медицини № 2 НМУ імені О.О. Богомольця 

«Новітні технології медикаментозної та хірургічної профілактики інсульту та 

серцево-судинних ускладнень у хворих на артеріальну гіпертензію та з 

атеросклеротичними ураженнями різних судинних басейнів» 

(№ держреєстрації 0114U000509, термін виконання 2014–2016 рр.) 

 

Мета і задачі дослідження. Метою роботи було підвищення 

ефективності контролю офісного та домашнього АТ і зниження 

варіабельності останнього в хворих з неускладненою артеріальною 

гіпертензією шляхом обґрунтування і впровадження комплексної програми, 

що поєднує алгоритмізовану антигіпертензивну терапію на базі фіксованої 

медикаментозної комбінації і самостійне вимірювання домашнього АТ  

 

Задачі дослідження 

1. Дослідити серцево-судинний ризик, режими антигіпертензивної 

терапії, рівень прихильності до лікування та причини неналежного  

контролю АТ у хворих з неускладненою неконтрольованою, зокрема з 

ймовірно резистентною АГ у загальній амбулаторній практиці лікаря-

кардіолога м. Києва. 

2. Оцінити ефективність покрокової антигіпертензивної терапії, що 

базується на фіксованій комбінації амлодипіну і периндоприлу з 

додаванням при необхідності індапаміду-ретард, спіронолактону та 

препаратів центральної дії у хворих на АГ, залежно від статі, віку, 

вихідного рівня АТ, наявності чинників серцево-судинного ризику, 

супутніх захворювань та попередньої антигіпертензивної терапії. 

3. Провести порівняльний аналіз ефективності уніфікованого алгоритму 

антигіпертензивної терапії щодо контролю офісного і домашнього АТ, 

зокрема в різні періоди доби, в реальній клінічній практиці. 
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4. Визначити демографічні, клініко-інструментальні, зокрема 

ехокардіографічні, та інші предиктори досягнення контролю офісного і 

домашнього АТ у різних групах хворих на АГ, а також потреби в 

лікуванні трьома та більше антигіпертензивними засобами. 

5. Визначити поширеність маскованої неконтрольованої АГ, чинників, що 

з нею асоціюються, на різних етапах алгоритмізованого 

антигіпертензивного лікування та можливостей медикаментозного 

впливу на неї у хворих із неускладненою АГ. 

6. Оцінити вплив алгоритмізованої антигіпертензивної терапії на 

варіабельність домашнього АТ і зв’язок її змін з рівнем контролю АТ, 

демографічними та клінічними чинниками. 

7. Визначити  діагностичні можливості різних за тривалістю режимів 

вимірювання домашнього АТ для контролю ефективності 

антигіпертензивної терапії щодо досягнення рекомендованого рівня 

домашнього АТ та визначення фенотипів АГ, зокрема у зіставленні з 

даними ДМАТ як референтного методу, в умовах реальної клінічної 

практики. 

 

Об’єкт дослідження: неускладнена артеріальна гіпертензія. 

 

Предмет дослідження: показники клінічного перебігу неускладненої 

ессенціальної АГ, показники АТ за даними офісного визначення, 

самостійного вимірювання пацієнтами в домашніх умовах, даними ДМАТ, 

показники варіабельності домашнього АТ, фенотипи АГ за співвідношенням 

офісного і позаофісного АТ, дані стратифікації серцево-судинного ризику, 

структурно-функціональний стан міокарда лівого шлуночка (ЛШ), показники 

центральної гемодинаміки, прихильність пацієнтів до лікування за даними 

анкети X. Girerd. 

Методи дослідження: у дисертаційній роботі використано такі методи 

дослідження, як загально-клінічне обстеження, офісне визначення АТ, 
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домашнє вимірювання АТ, добове моніторування АТ, стратифікація серцево-

судинного ризику за даними Фремінгемської шкали ризику, 

допплерехокардіографія, тканинна допплерографія, апланаційна тонометрія, 

анкетування пацієнтів, статистичні й математичні методи обробки даних. 

 

Наукова новизна отриманих результатів 

У дисертації вперше розроблено методичні засади комплексу заходів 

включно з уніфікованим покроковим алгоритмом лікування на основі 

фіксованої медикаментозної комбінації і систематичним моніторингом 

домашнього АТ, які апробовані в реальній амбулаторній клінічній практиці 

та продемонстрували ефективність щодо контролю офісного АТ. 

Уперше в умовах довготривалого спостереження встановлено високу 

частоту маскованої неконтрольованої АГ, яка через 7 діб 

антигіпертензивного лікування є притаманною понад половині, а на 

подальших його етапах – понад третині пацієнтів з контрольованим офісним 

АТ та доведено ефективність розробленого алгоритму терапії щодо 

зменшення частоти зазначеного фенотипу АГ на 56,8 % через 6 місяців 

застосування. 

Вперше встановлено відмінність чинників, з якими асоціюється 

маскована неконтрольована АГ на різних етапах антигіпертензивного 

лікування, а саме на початку таким є чоловіча стать та офісний систолічний 

АТ (САТ) у межах 130–139 мм рт. ст., а в подальшому – офісний САТ у 

межах 130–139 мм рт. ст., діастолічний АТ (ДАТ) у межах 85–89 мм рт. ст. і 

маскована неконтрольована АГ на попередньому етапі лікування. 

Вперше доведена ефективність алгоритмізованого лікування із 

застосуванням комбінації БКК та інгібітора АПФ щодо зниження 

варіабельності домашнього АТ у хворих на неускладнену АГ. Вперше 

встановлено, що більша варіабельність домашнього САТ впродовж перших 7 

днів комбінованої терапії (SD ≥ 8,5 мм рт. ст.) порівняно з його нижчим 
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рівнем асоціюється з кращим контролем домашнього АТ та меншою 

частотою маскованої неконтрольованої АГ через 6 місяців лікування. 

Уперше в умовах однакового алгоритму терапії і зіставній 

прихильності до лікування оцінено вплив гендерного та вікового чиннику на 

ефективність контролю офісного і домашнього АТ і встановлений кращий 

контроль офісного АТ у жінок порівняно з чоловікам незалежно від віку і 

найгірший контроль домашнього АТ в чоловіків молодших за 60 років, що 

обумовлює в них більшу частоту маскованої неконтрольованої АГ порівняно 

з жінками того ж віку та чоловіками і жінками похилого віку. 

Уперше доведено, що у пацієнтів з ймовірно резистентною до 

лікування неускладненою АГ, частота якої серед амбулаторних хворих з 

неконтрольованою АГ становить 30 %, покроковий алгоритм лікування 

разом із залученням пацієнтів до самостійного вимірювання домашнього АТ 

дає змогу досягти контролю офісного АТ у понад 73 % випадків, а частота 

істинної резистентності до лікування серед зазначеного контингенту хворих 

не перевищує 10 %. 

У роботі вперше доведено прийнятність визначення домашнього АТ 

упродовж 5 діб, так само як і упродовж 7 діб, щодо оцінювання ефективності 

лікування та діагностики фенотипів АГ на всіх етапах тривалої 

антигіпертензивної терапії у реальній клінічній практиці. 

 

Практичне значення отриманих результатів 

У дисертаційній роботі розроблено комплексний підхід до підвищення 

ефективності антигіпертензивної терапії в пацієнтів з неускладненою АГ, 

який поєднує спрощений покроковий алгоритм призначення 

антигіпертензивної терапії на базі фіксованої медикаментозної комбінації, 

прийнятний для застосування у клінічній практиці із систематичним 

вимірюванням домашнього АТ, що дає змогу досягти оптимального 

контролю офісного АТ у понад 80 % хворих. 
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Обґрунтовано доцільність залучення хворих з АГ до систематичного 

самостійного визначення АТ у домашніх умовах, особливо пацієнтів з 

офісним САТ, якій дорівнює або перевищує 130 мм рт. ст., але є меншим ніж 

140 мм рт. ст. та/або ДАТ, якій дорівнює або перевищує 85 мм рт. ст., але є 

меншим ніж 90 мм рт. ст., персистенцією маскованої неконтрольованої АГ, а 

також чоловіків віком менше 60 років, з огляду на гірший контроль 

домашнього АТ у зазначених групах пацієнтів. 

Обґрунтовано оптимальні режими визначення домашнього АТ для 

оцінки ефективності антигіпертензивної терапії та визначення фенотипів АГ, 

зокрема їх відмінності на різних етапах тривалого алгоритмізованого 

антигіпертензивного лікування. 

Встановлено клінічне значення варіабельності домашнього АТ та 

обґрунтовано доцільність її визначення з метою оцінки ефективності 

антигіпертензивної терапії щодо контролю домашнього АТ на подальших 

етапах лікування. 

 

Впровадження результатів дослідження в практику 

Практичні результати, що базуються на основних положеннях 

дисертації, впроваджено в практику роботи кардіологічного відділення, 

інфарктних відділень та відділення кардіологічної реабілітації 

Олександрівської клінічної лікарні м. Києва, клініки кардіології 

Національного військово-медичного клінічного центру «Головний 

військовий медичний госпіталь», консультативної поліклініки Клінічної 

лікарні «Феофанія» Державного  управління справами, КДЦ Дарницького 

району м. Києва. Основні положення дисертаційної роботи впроваджені у 

науково-педагогічний процес кафедри внутрішньої медицини № 2 НМУ 

імені О.О. Богомольця. 

 

Особистий внесок здобувача. Дисертаційна робота є самостійним 

науковим дослідженням автора. Дисертантом було самостійно обґрунтовано 
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актуальність роботи, сформульовані мета та завдання дослідження, 

розроблено план та методологію дослідження, виконано патентно-

інформаційний пошук, проаналізовано літературні джерела за темою 

дисертації. Дисертант брав безпосередню участь у проведенні комплексного 

клінічного та інструментального досліджень. Автором самостійно здійснено 

статистичний аналіз і обробку даних, проаналізовано й узагальнено 

отримані результати, на підставі яких сформульовано основні положення та 

висновки роботи, підготовлено до опублікування результати досліджень, 

написано всі розділи дисертації. Дисертантом підготовлено до друку всі 

наукові статті у фахових журналах, у яких не використовувалися ідеї та 

розробки співавторів публікації. 

 

Матеріали кандидатської дисертації пошукача не використовувалися 

при написанні докторської дисертації. 

 

Апробація результатів дисертації 

Матеріали дисертаційної роботи представлені на 23-му 

Європейському конгресі з гіпертензії та серцево-судинної протекції 

Європейського товариства з гіпертензії (14–17 червня 2013 р., Мілан, 

Італія), конгресі Європейського товариства кардіологів (31 серпня – 4 

вересня 2013 р., Амстердам, Нідерланди), XIV Національному конгресі 

кардіологів України (18–20 вересня 2013 р., Київ, Україна), 24-му 

об’єднаному конгресі Європейського товариства з гіпертензії  та 

Міжнародного товариства з гіпертензії (13–16 червня 2014 р., Афіни, 

Греція), конгресі Європейського товариства кардіологів (30 серпня – 3 

вересня 2014 р., Барселона, Іспанія), XV Національному конгресі 

кардіологів України (23–25 вересня 2014 р., Київ, Україна), 25-му 

Європейському конгресі з гіпертензії та серцево-судинної протекції 

Європейського товариства з гіпертензії (12–15 червня 2015 р., Мілан, 

Італія), XVI Національному конгресі кардіологів України (23–25 вересня 
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2015 р., Київ, Україна), третіх наукових читаннях пам’яті проф. 

А.П. Пелещука «Міжфахова інтеграція у клініці внутрішньої медицини» 

(6 жовтня 2015 р., Київ, Україна), VI науково-практичної конференції 

Всеукраїнського громадського об’єднання проти гіпертензії «Медико-

соціальні проблеми артеріальної гіпертензії в Україні» (25–27 травня 

2016 р., м. Дніпро, Україна), 26-му Європейському конгресі з гіпертензії та 

серцево-судинної протекції Європейського товариства з гіпертензії (10–13 

червня 2016 р., Париж, Франція), конгресі Європейського товариства 

кардіологів (27–31 серпня 2016 р., Рим, Італія), XVIІ Національному 

конгресі кардіологів України (21–23 вересня, 2016 р., м. Київ, Україна), 

четвертих наукових читаннях пам’яті проф. А.П. Пелещука 

«Мультидисциплінарні підходи до ведення пацієнтів у сучасній клініці 

внутрішньої медицини» (4–5 жовтня 2016 р., Київ, Україна). 

 

Публікації. За матеріалами дисертації опубліковано 30 наукових 

праць, зокрема 22 статті, з яких 21 – у фахових виданнях України, котрі 

внесено до наукометричних баз, 4 одноосібні статті, 8 англомовних тез 

доповідей у матеріалах наукових форумів. 
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РОЗДІЛ 1 

 

СУЧАСНИЙ ПОГЛЯД НА ПРОБЛЕМУ НИЗЬКОЇ ЕФЕКТИВНОСТІ 

АНТИГІПЕРТЕНЗИВНОГО ЛІКУВАННЯ В РЕАЛЬНІЙ КЛІНІЧНІЙ 

ПРАКТИЦІ, РОЛЬ ДОМАШНЬОГО ВИЗНАЧЕННЯ АРТЕРІАЛЬНОГО 

ТИСКУ ТА КЛІНІЧНЕ ЗНАЧЕННЯ ЙОГО ВАРІАБЕЛЬНОСТІ В 

ПАЦІЄНТІВ З АРТЕРІАЛЬНОЮ ГІПЕРТЕНЗІЄЮ 

(ОГЛЯД ЛІТЕРАТУРИ) 

 

Серцево-судинні захворювання становлять близько половини від усієї 

неінфекційної захворюваності у світі. Наразі вони спричиняють 17,3 млн 

смертей на рік, а до 2030 р. очікують на зростання цього показника до 23,6 

млн [1, 2]. Особливо болюче ця проблема постає у країнах з низьким рівнем 

валового внутрішнього продукту (ВВП), на населення яких припадає до 80 % 

смертей від ССЗ, а ресурси системи охорони здоров’я є дуже обмеженими 

[3]. За оцінками експертів Всесвітньої організації охорони здоров’я (ВООЗ) 

скупні економічні витрати, обумовлені хворобами системи кровообігу, в 

країнах з низьким та середнім ВВП становлять більше половини від усіх 

неінфекційних захворювань, що потрібують лікування, та за період 2011–

2025 рр. можуть сягнути 3,76 трлн доларів США [4]. В Україні останніми 

роками видатки на систему охорони здоров’я у цілому становлять 6–7 % від 

ВВП, для порівняння – у США – 16 %, Німеччині – 11,6 %, Швеції – 9,6 % [5, 

с. 230]. Наша країна, яка у 2013 р. посідала 52-ге місце у світі за рівнем ВВП, 

попри деяке зростання загального обсягу фінансування системи охорони 

здоров’я за останні десятиліття, за видатками від ВВП на охорону здоров’я 

стоїть на 78-му, а за величиною реальних витрат – на 110-му місці у світі [5, 

с. 230]. 

За даними Global Burden of Disease Study, проведеного під егідою 

ВООЗ, АГ поміж усіх ССЗ є провідною причиною смертності та інвалідності, 

що зумовлено перш за все її значною поширеністю [6]. Від підвищення АТ 
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страждає близько 40 % дорослих віком понад 25 років та 90 % осіб віком 

понад 80 років нашої планети [7]. Загальна чисельність хворих на АГ у світі 

невпинно зростає. Вона збільшилася з 600 тис. у 1980 р. до 1 мільярда осіб у 

2008 р. [8].  

За результатами популяційних досліджень, в Україні у 2013 р. на АГ 

хворіло 12 153 040 осіб, тобто близько 30 % дорослого населення [5, с.116]. 

Група дослідників на чолі з M. Nichols наводить ще більш загрозливі дані, за 

якими в 48 % мешканців нашої країни віком понад 25 років АТ перевищує 

рекомендовані рівні [9]. Питома вага АГ у структурі поширеності ССЗ й 

захворюваності на них у нашій країні найвища поміж хвороб системи 

кровообігу для всіх вікових груп і становить 46,4 і 41,2 % відповідно [5, 

с.116] . Слід зауважити, що попри зростання на 3,3 % показника поширеності 

АГ на 100 тис. населення за період з 2009 до 2013 р., первинна інвалідність і 

смертність від неї дещо зменшилися і становили відповідно 0,4 і 1,2 на 100 

тис. населення у 2013 р., порівняно з 0,5 і 1,3 у 2009 р. [5, с.119]. Водночас в 

усіх вікових групах, за статистичними даними, визначено зростання впливу 

АГ на поширеність ІХС та інсультів [5, с.117].  

Поширеність АГ в Україні зіставна з такою в інших країнах. Так, у 

США, за даними National Health and Nutrition Examination Survey, у період 

2009–2013 рр. від неї потерпали 32,6 % американців віком понад 20 років, а 

до 2030 р. очікують збільшення частки хворих у загальній популяції до 

41,2 % [10]. У країнах з низьким та середнім рівнем ВВП чисельність хворих 

на АГ ще вища. За даними P. Lloyd-Sherlock та співавторів (2014), вона 

становить у середньому 53 % дорослого населення та коливається від 32 % у 

Індії до 78 % у Південній Африці [11]. При обстеженні сільського та міського 

дорослого населення у 12 провінціях Китаю підвищення АТ встановлено в 

41,9 % осіб [12]. За результатами метааналізу D. Neupane (2014), поширеність 

АГ у країнах Південноазіатського регіону наближується до 30 % та становить 

від 17,5 % у Бангладеш до 33,5 % у Непалі [13]. 
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За беззаперечними даними епідеміологічних досліджень, АГ незалежно 

від віку і статі обумовлює розвиток 50 % випадків ССЗ, зокрема ІХС, 

інсульту, ХХН, а також СН [14, 15, 16, 17], Підвищений АТ спричиняє 

близько 18 % смертей у цілому і більше 40 % смертей у осіб з ЦД [18, 19]. У 

2010 р. від АГ померло не менше ніж 9,4 млн мешканців усіх країн [7]. За 10 

років упродовж 2003–2013 рр. смертність, обумовлена високим АТ, зросла на 

8,2 % [20]. 

За даними Фремінгемського дослідження, АТ понад 160/90 мм рт. ст. 

порівняно з його нормальним рівнем спричиняє зростання ризику серцево-

судинних подій утричі в чоловіків та у 6 разів у жінок [21]. У нещодавно 

опублікованих результатах популяційного дослідження CALIBER (2014), 

присвяченого вивченню зв’язку між підвищенням АТ та виникненням 

найбільш поширених ССЗ, в усіх вікових групах серед 1,25 млн пацієнтів, 

котрих спостерігали у закладах системи первинної медичної допомоги 

Великобританії впродовж 1997–2010 рр., рівень серцево-судинного ризику 

був найменшим в осіб із САТ у межах 90–114 мм рт. ст., ДАТ – 60–74 мм рт. 

ст. [22]. У хворих на АГ, зокрема в таких, котрим призначено 

антигіпертензивну терапію, порівняно з особами з нормальним АТ, ССЗ 

виникали на 5 років раніше, а ризик їхнього розвитку впродовж 30 років 

становив 63,3 % (95 % довірчий інтервал (ДІ) 62,9 – 63,8) проти 46,1 % (95 % 

ДІ 45,5 – 46,8) в останніх [22]. Найсильнішою була асоціація між підвищеним 

АТ та розвитком внутрішньочерепних крововиливів (відношення ризиків 

(ВР) 1,44; 95 % ДІ 1,32–1,58), субарахноїдальних кровотеч (ВР 1,43; 95 % ДІ 

1,25–1,63) і стабільної стенокардії (ВР 1,41; 95 % ДІ 1,36–1,46), а 

найслабшою – із розвитком аневризми черевного відділу аорти (ВР 1,08; 

95 % ДІ 1,00–1,17) [22]. Чинником ризику серцево-судинних подій було 

підвищення як САТ, так і ДАТ, проте вищий САТ більшою мірою, ніж ДАТ, 

асоціювався зі стенокардією, інфарктом міокарда (ІМ) та захворюванням 

периферичних артерій, а зростання ДАТ сильніше, ніж САТ, впливало на 

ризик виникнення аневризми черевного відділу аорти [22]. 
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Інсульт спричиняє до 5,7 млн смертей на рік та посідає трете місце у 

світовій структурі смертності після ІМ та онкологічних захворювань [5, с. 

161]. Україна значно випереджає розвинені країни як за захворюваністю на 

цю загрозливу патологію, що становить 299,5 на 100 тис. населення (для 

порівняння – у Європі 200 на 100 тис. населення), так і за рівнем смертності 

від неї, вдвічі вищим за європейський [5, с. 161]. Мозковий інсульт щорічно 

уражає 100–112 тис. мешканців нашої країни, до 40 тис. з яких помирає [5, с. 

162]. Основною причиною цереброваскулярних захворювань визнано АГ 

[23]. За даними Американської асоціації серця, в 77 % хворих, в яких стався 

інсульт, АТ перевищував 140/90 мм рт. ст. [10]. В Україні підвищений АТ 

обумовлює до 63 % усіх випадків цереброваскулярних захворювань у 

дорослих, зокрема 55,8 % в осіб працездатного та 65 % – пенсійного віку [5, 

с. 162].  

АГ є значущим чинником ризику ХХН та смертності від неї [24, 25]. 

Так, C.Y. Hsu та співавтори, за даними тривалого спостереження за 316 675 

пацієнтів з вихідною швидкістю клубочкової фільтрації (ШКФ) понад 60 

мл / (хв · 1,73 м2), встановили, що відносний ризик розвитку кінцевої стадії 

ХХН зростав пропорційно до зростання АТ та в разі його величини 120–

129/80–85 мм рт. ст. становив 1,62 (95 % ДІ 1,27–2,07), в разі 140–159/90–99 

мм рт. ст. – 1,98 (95 % ДІ 1,55–2,52), в разі 130–139/85–89 мм рт. ст. – 2,59 

(95 % ДІ 2,07–3,25), у разі 160–179/100–109 мм рт. ст. – 3,86 (95 % ДІ 3,00–

4,96), в разі 180–209/110–119 мм рт. ст. – 3,88 (95 % ДІ 2,82–5,34), в разі 

210/120 мм рт. ст. та вище – 4,25 (95 % ДІ 2,63–6,86) порівняно з хворими, в 

котрих АТ був менше ніж 120/80 мм рт. ст. [26]. Група дослідників на чолі з 

C. Pscheidt за результатами двадцятирічного спостереження за 185 341 

учасником програми Vorarlberg Health Monitoring and Promotion Programme 

повідомляє про підвищення ризику розвитку кінцевої стадії ХХН на кожні 5 

мм рт. ст. підвищення САТ і ДАТ (ВР 1,10; 95 % ДІ 1,07–1,14 і ВР 1,09; 95 % 

ДІ 1,03–1,15 відповідно) [27]. У дослідженні APCSC, до якого залучили 

http://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/?term=Hsu%20CY%5BAuthor%5D&cauthor=true&cauthor_uid=15851645
http://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/?term=Pscheidt%20C%5BAuthor%5D&cauthor=true&cauthor_uid=26322515
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560 352 хворих, підвищення рівня САТ на 19 мм рт. ст. асоціювалося зі 

зростанням ризику смерті від ХХН на 84 % (ВР 1,84; 95 % ДІ 1,60–2,12) [28]. 

ССЗ, що спричинені АГ, інвалідність та смертність від них стають 

значним тягарем для державних систем охорони здоров’я в усіх країнах. За 

оцінкою T.A. Gaziano та співавторів, близько 10 % від загальних фінансових 

витрат, а в країнах Східної Європи – навіть до 25 %, спричинені підвищеним 

АТ та ускладненнями, до яких він призводить [29]. Саме тому Американська 

асоціація серця визначила рівень САТ менше ніж 120 мм рт. ст. і ДАТ менше 

ніж 90 мм рт. ст., як одну з сімох невід’ємних складових ідеального серцево-

судинного здоров’я [30]. ВООЗ визнала зниження захворюваності на АГ 

серед дорослого населення світу до 25 % у цьому десятилітті однією з 

пріоритетних цілей своєї роботи [31]. 

На сьогодні в арсеналі сучасного кардіолога є велика кількість 

потужних антигіпертензивних засобів, що дозволяють досягти терапевтичних 

цілей у більшості пацієнтів. Проте навіть у рамках великих рандомізованих 

клінічних досліджень, що було присвячено проблемі досягнення і 

підтриманню цільового АТ, попри застосування двох та більше 

медикаментозних препаратів, успіху вдається досягти не в усіх пацієнтів. 

Так, у дослідженні ACCOMPLISH рівень контролю АТ становив більше 80 % 

[32], INVEST – 71 % [33], CONVINCE – 66 % [34], ALLHAT  – від 54 до 61 % 

[35], а в дослідженні LIFE він не перевищував 47 % [36]. У реальній клінічній 

практиці оптимальні рівні АТ визначають у менш ніж половини пацієнтів, 

котрим призначене лікування.  

Попри значну небезпеку, що становить АГ для життя і здоров’я, 

близько половини хворих не знають про свій підвищений АТ [7, 37, 38]. За 

результатами популяційного дослідження PURE (2013) обізнаність щодо 

підвищеного АТ у країнах з його найбільшим рівнем не перевищує 52,5 %, а 

в найбідніших країнах становить близько 40 % [39]. У цілому в світі близько 

40 % пацієнтів з АГ, або 87 % серед обізнаних про свою хворобу, отримують 

антигіпертензивне лікування. Оптимального контролю АТ вдається 
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досягнути в 13 % випадків від загальної чисельності хворих або в 32 % серед 

тих, котрі лікуються [17, 39]. Зазначені показники значно різняться в країнах 

з різним рівнем доходів. Показник досягнення цільового рівня АТ варіює від 

40 % у разі високого ВВП до 26 % у разі малих видатків на потреби охорони 

здоров’я [39]. У популяційному дослідженні, проведеному в Китаї, з понад 18 

тис. осіб з підвищенням АТ тільки 41,6 % знали про свою хворобу, 34,4 % 

отримували лікування та лише у 8,2 % це лікування було ефективним [15]. У 

Мьянмі, за результатами метааналізу Cho Naing та співавторів (2014), про 

наявність у них АГ знали 55 % пацієнтів, а контрольований рівень АТ був у 

11 % [40]. Водночас в Австрії, за даними M. Rohla та співавторів, 93 % 

обстежених пацієнтів були обізнані про підвищення в них АТ, 90 % 

приймали медикаментозні засоби за для його зниження, та в 41 % з них 

терапевтичних цілей було досягнуто [41].  

Результати обсерваційного дослідження EURIKA, оприлюднені у 

2016 р., доводять, що в близько 50 % пацієнтів лікувальних закладів 

загальної практики у 12 європейських країнах АТ перевищує цільові рівні 

попри призначене лікування [42]. За даними дослідження BP-CARE (2010 р.), 

частка хворих із цільовим рівнем АТ серед пацієнтів, які лікувалися від АГ, у 

9 країнах Центральної та Східної Європи становила у середньому 27,1 % та 

виявилася найбільшою в Чехії (51 %) та, що є найсумнішим, найменшою – в 

Україні (16,5 %) [43]. Цей же аналіз свідчить, що середній рівень АТ у 

популяції українських хворих на АГ є значно вищим, ніж в інших країнах 

Східної та Центральної Європи. Він становить 155/93 мм рт. ст., тобто, 

лікування, яке ми призначаємо, не завжди оптимальне, і наші пацієнти 

потребують розроблення нових більш ефективних підходів до 

антигіпертензивної терапії вже сьогодні. 

Схожі невтішні висновки можна зробити за даними вітчизняних 

епідеміологічних досліджень. Сучасну антигіпертензивну терапію 

отримують менше ніж 40 % українських пацієнтів, а ефективно 

контролювати АТ вдається тільки в 10–14 % з них [44]. Однак слід 
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зауважити, що за даними дослідників ННЦ «Інститут кардіології ім. акад. 

М.Д. Стражеска», частка хворих на АГ з контрольованим АТ у Києві з 2000 

до 2010 р. зросла з 9,7 до 14,3 % [45]. 

У зв’язку зі зростанням чисельності та старінням населення світу 

загальна кількість пацієнтів з неконтрольованою АГ зросла з 605 до 978 млн 

осіб між 1980 і 2008 р. [46]. Не дивно, що в багатьох країнах досягнення 

оптимального контролю АТ у максимальної кількості хворих було визнано 

пріоритетним завданням системи охорони здоров’я, завдяки чому частка 

пацієнтів з цільовим рівнем офісного АТ у США зросла з 27,3 % у 1988–1994 

рр. до 50,1 % у 2007–2008 рр. [47]. Дані B.M. Egan та співавторів, щодо 

зменшення частки хворих із неконтрольованою АГ у системі закладів 

загальної практики США за 1988–2008 рр. з 73 до 47 % свідчать про 

нереалізовану наразі перспективу суттєво збільшити ефективність лікування 

[48]. Значних успіхів щодо покращення ефективності антигіпертензивного 

лікування було досягнуто у Канаді, де частка хворих з контрольованим АТ 

збільшилася з 13,2 % у 1992 р. до 64,6 % у 2009 р. [49]. На початку 2000 р. 

ефективність лікування АГ у 5 великих країнах Європи була нижчою 

порівняно із США та Канадою і, за даними K. Wolf-Maier та співавторів 

(2004), становила 19–40 % [50]. Однак дослідники деяких Європейських 

країн, зокрема Данії, повідомляють про досягнення контролю АТ у 57 % 

пацієнтів, що лікуються від гіпертонічної хвороби [51]. Водночас у Італії, у 

хворих на АГ, яким призначено антигіпертензивну терапію, цей показник у 

2005–2011 рр. не перевищував 35 % [52, 53].  

Кількість пацієнтів з АГ, що від неї лікуються, у світі зростає. Однак, 

як не парадоксально, зростає й кількість осіб, в яких АТ перевищує цільовий 

рівень попри лікування [54]. Так, за даними B.M. Egan та співавторів (2011), 

у США частка пацієнтів у системі загальної практики, яким призначення 

трьох та більше антигіпертензивих препаратів не забезпечує оптимального 

контролю АТ, зросла з 15,9 до 28 % за період 1998 до 2008 р. (Р<0,001) [48]. 

Ризик фатальних серцево-судинних подій та загальної смертності в осіб з 
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неефективним антигіпертензивним лікуванням подібний до такого у хворих, 

яким терапію не призначали взагалі, що обумовлює нагальну потребу 

вивчення можливостей підвищення в них ефективності терапевтичної 

інтервенції [55]. 

За даними українського дослідження ТРИУМФ, в 70 % пацієнтів нашої 

країни, котрі лікуються амбулаторно, АТ залишається неконтрольованим 

попри призначення  2–3 препаратів [56]. 

Неконтрольована АГ не є еквівалентом резистентної АГ. За 

визначенням Американської асоціації серця, резистентною до лікування 

вважають АГ, при який АТ перевищує 140/90 мм рт. ст. попри призначення 

трьох та більше антигіпертензивних препаратів у оптимальних дозах, одним з 

яких бажано має бути діуретичний засіб [57]. Дані щодо поширеності 

резистентної АГ серед пацієнтів з неконтрольованим на тлі медикаментозної 

терапії АТ суперечливі – від 8,9–12,8 %, за результатами аналізу бази даних 

дослідження NHANES [58], до майже 50 % серед пацієнтів, що були залучені 

в дослідження ASCOT [59]. Популяція пацієнтів із субоптимальним 

контролем АТ попри застосування ≥ 3 препаратів, яка за деякими даними 

збільшується, об’єднує як хворих із дійсно резистентною, так і з 

псевдорезистентною АГ, тобто із поганою прихильністю до лікування, 

некоректно виміряним АТ або незадовільною антигіпертензивною терапією 

[60, 61]. З огляду на зростання чисельності таких хворих та важливість 

вивчення чинників, що впливають на ефективність їхнього лікування, для 

визначення цієї групи американськими дослідниками запропоновано окремий 

термін «ймовірно резистентна АГ» (apparent treatment-resistant hypertension) 

[48]. Дані літератури щодо клінічної характеристики, рівня серцево-

судинного ризику та особливостей застосування антигіпертензивних засобів 

пацієнтів з ймовірно резистентною АГ обмежені. Такі дослідження були 

проведені тільки у США. За їхніми результатами, цю групу пацієнтів 

відрізняє більший, порівняно з іншими хворими рівень ризику щодо розвитку 

серцево-судинних подій за Фремінгемською шкалою та низька частота 
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застосування оптимальних режимів антигіпертензивної терапії [61]. До того 

ж серед пацієнтів із порушенням мозкового кровообігу (ПМК) в анамнезі 

частка осіб з ймовірно резистентною до лікування або неконтрольованою АГ 

перевищує таку у хворих без нього [62, 63]. 

Аналіз даних цієї гетерогенної групи хворих у наший країні 

ускладнюється відсутністю доступу до первинної медичної документації, яка 

зберігається у пацієнтів. Цілеспрямована організація таких досліджень могла 

б сприяти подальшому вдосконаленню стратегій забезпечення контролю АТ 

в максимальної кількості пацієнтів, які з високою ймовірністю належать до 

осіб з високим серцево-судинним ризиком. На користь цього свідчать дані 

D.A. Cadilhac та співавторів (2013), які довели найбільшу економічну 

ефективність мультидисциплінарних програм з профілактики інсульту 

шляхом оптимізації контролю АТ в осіб віком 55–84 років з 

неконтрольованою АГ або з АГ, яку не лікували раніше, в котрих 

абсолютний ризик інсульту перевищує 15 % [64]. 

Субоптимальні результати лікування хворих на АГ можуть бути 

обумовлені значним поширенням серед них чинників серцево-судинного 

ризику, зокрема ожиріння, та високою частотою супутнього ЦД 2-го типу. 

Однак, на думку багатьох дослідників, найсуттєвішими причинами низького 

рівня контролю АТ у світі є низька прихильність пацієнтів до 

антигіпертензивної терапії та значна терапевтична інерція [57, 65]. Остання 

обумовлює недостатню інтенсивність терапевтичної інтервенції (мала 

кількість медикаментозних засобів або їхнє некоректне дозування). Певне 

значення можуть мати недотримання методики визначення АТ або 

застосування не валідних пристроїв для його вимірювання, а також вплив так 

званого ефекту «білого халата». 

За оцінкою експертів ВООЗ, менше ніж 50 % хворих дотримуються 

рекомендацій з антигіпертензивної терапії впродовж року після її 

призначення [66]. У систематичному огляді A.D.K. Bowry та співавторів 

(2011), присвяченому аналізу прихильності до лікування пацієнтів із ССЗ у 
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країнах з обмеженими ресурсами, встановлено, що вона дорівнювала в 

середньому 57,5 % (95 % ДІ 52,3–62,7 %; I2 0,98), не відрізнялася від такої у 

розвинених країнах, була зіставною в різних географічних регіонах, містах і 

сільських населених пунктах та не залежала від складності терапевтичного 

режиму [67].  

Поза сумнівом, недотримання терапевтичних рекомендацій погіршує 

результати антигіпертензивного лікування та негативно впливає на прогноз. 

Так, у субдослідженні рандомізованого контрольованого дослідження 

COMFORT, щодо впливу прихильності до комбінованої терапії у складі 

лозартану та гідрохлоротіазиду на ефективність лікування, комплаєнс 

виявився єдиним чинником, що асоціювався з величиною АТ через 6 місяців, 

який у пацієнтів з низькою прихильністю був вищим за такий в осіб із 

помірним і високим комплаєнсом [68]. У метааналізі R. Chowdhury та 

співавторів (2013) встановлено значущий зворотний зв’язок між високою 

прихильністю до лікування ССЗ, котра для антигіпертензивної терапії в 

середньому становила 59 % (95 % ДІ 42–77 %), та розвитком несприятливих 

серцево-судинних подій, а також стверджується, що низька прихильність 

обумовлює принаймні 9 % цих подій та 13 на 100 тис. смертей від 

кардіоваскулярних причин на рік [69]. При прямому порівнянні частоти 

виникнення серцево-судинних подій у разі високої і низької прихильності 

співвідношення випадків становило 0,80 (95 % ДІ 0,77–0,84) для усіх груп 

препаратів, що застосовуються для лікування хвороб системи кровообігу, та 

0,81 (95 % ДІ 0,76–0,86) для антигіпертензивних засобів [69]. 

Ретроспективний аналіз результатів антигіпертензивного лікування близько 

50 тис. пацієнтів, залучених до Tennessee’s Medicaid program, здійснений 

J.E. Bailey та співавторами, довів, що запобігання пропуску вживання 

медикаментозних засобів навіть один раз на тиждень знижує небезпеку 

виникнення інсульту впродовж 5 років на 8–9 % і смерті – на 7 % [70]. 

S. Perreault та співавтори, за даними тривалого спостереження за понад 82 

тис. хворими на АГ, повідомляють що високий рівень прихильності до 



31 
 

антигіпертензивної терапії порівняно з низьким асоціювався зі зниженням 

частоти випадків розвитку СН  (співвідношення частоти випадків 0,89; 95 % 

ДІ 0,80–0,99) та ІХС (співвідношення частоти випадків 0,90; 95 % ДІ 0,84–

0,95) [71, 72]. 

Щодо залежності прихильності хворого до лікування від вибору 

препарату, дані літератури є суперечливими. Так, у досліджені J. LaFleur та 

співавторів (2011) зроблено висновок, що прихильність до лікування не 

залежить від класу препарату [73]. Водночас I.M. Kronish та співавтори 

(2011) у метааналізі 15 досліджень, до яких у 1989–2004 рр. було залучено 

935 920 хворих на АГ, засвідчують, що прихильність до лікування 

діуретиками та β-адреноблокаторами (β-АБ) гірша порівняно з такою до 

терапії інгібіторами АПФ та блокаторами рецепторів ангіотензину ІІ (БРА), 

хоча є незадовільною для всіх антигіпертензивних засобів [74. 

Встановлено, що прихильність до лікування може погіршуватися з 

часом. Так, за даними M. Krousel-Wood, які залучили до когортного 

дослідження COSMO, присвяченого прихильності до лікування серед осіб 

похилого віку, близько 2 тис. хворих на АГ віком понад 65 років, зниження 

прихильності до лікування становило 4,3 % на рік [75]. Більш значне 

зниження прихильності до лікування обумовлювало гірший контроль АТ та 

асоціювалося із симптомами депресії, а стабільна прихильність до лікування 

– з жіночою статтю, подружнім статусом, прийомом БКК [75]. У цілому 

рівень комплаєнсу в чоловіків та жінок був зіставним (13,1 та 15 % 

відповідно; Р=0,208) проте, чинники, що асоціювалися з його низьким рівнем 

в осіб різних статей відрізнялися. У чоловіків то були погіршення 

сексуальної функції та індекс маси тіла (ІМТ), понад 25 кг/м2, а в жінок – 

незадоволення рівнем комунікації з медичним працівником та симптоми 

депресії [76]. Серед предикторів низької прихильності дослідники називають 

також низький рівень освіти, негативні уявлення про ліки, їх побічні дії та 

високу вартість [67].  

http://heart.bmj.com/search?author1=Joanne+LaFleur&sortspec=date&submit=Submit
http://circ.ahajournals.org/search?author1=Ian+M.+Kronish&sortspec=date&submit=Submit
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Використання комбінованої терапії від початку лікування дозволяє 

значно покращити рівень контролю АТ порівняно з призначенням одного 

препарату і подальшим збільшенням його дози. Так, у метааналізі D.S. Wald 

та співавторів (2009), який охопив дані 42 досліджень за участю 10 968 

пацієнтів Великобританії з 1966 до 2008 р., зроблено висновок, що 

комбінація препаратів різних класів як стартова антигіпертензивна терапія 

приблизно у 5 разів ефективніша щодо досягнення цільового рівня АТ 

порівняно з монотерапією, а також потенційно зменшує кількість побічних 

ефектів лікування [77].  

Одним з найбільш перспективних напрямків покращення прихильності 

хворих на АГ до лікування є використання фіксованої комбінації принаймні 

двох антигіпертензивних препаратів [77, 78]. Про це, зокрема, свідчить 

метааналіз 68 досліджень за участю більш ніж 20 тис. пацієнтів, проведений 

S. Bangalore та співавторами (2007), за даними якого вільний вибір 

препаратів на 24–26 % зменшує комплаєнс порівняно із фіксованою 

комбінацією [79]. 

Важливими для поліпшення прихильності до лікування є 

запровадження освітніх програм для пацієнтів, зокрема таких, що спрямовані 

на зміни способу життя, а також рутинного самостійного вимірювання АТ, 

відповідно до чинних рекомендації [60, 80] , а саме двічі на добу (вранці, до 

прийому їжі, та перед сном), осцилометричним методом, апаратом з 

індивідуально підібраною манжетою, в якого забезпечений метрологічний 

контроль.  

Значущою причиною субоптимального рівня контролю АТ у реальній 

клінічній практиці є терапевтична (клінічна) інерція, або нездатність 

медичного фахівця з будь-яких причин збільшувати інтенсивність 

медикаментозної інтервенції в разі недосягнення мети лікування, тобто 

визнання проблеми за відсутності дії [81, 82]. За даними E.C. Okonofua та 

співавторів, що опубліковані ще 10 років тому, з аналізу результатів 

лікування понад 7 тис. хворих на АГ, котрі лікувалися у закладах загальної 
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практики США, тільки у 13,1 % перевищення цільового рівня АТ спонукало 

лікарів до збільшення дози медикаментозного засобу або призначення ще 

одного препарату [82]. Дослідники довели, що в разі найнижчого рівня 

терапевтичної інерції порівняно з найвищим шанси досягти цільового рівня 

АТ для пацієнтів зростали у 33 рази (відношення шансів (ВШ), 32,7; 95 % ДІ 

25,1–42,6; Р=0,0001), а ймовірність оптимального контролю АТ через рік – з 

45,1 до 65,9 % [82]. Схожі дані щодо не призначення фахівцями загальної 

практики антигіпертензивногої терапії або відмови від її інтенсифікації в 

пацієнтів із ЦД 2-го типу та АТ, вищим за рекомендовані рівні, повідомляють 

S.D. Bolen та співавтори [83]. V. Gil-Guillén та співавтори проаналізували 

близько 1500 випадків клінічної інерції у практиці понад 500 медичних 

фахівців та встановили, що причинами, через які вони не модифікували 

медикаментозну терапію попри недосягнення мети лікування, у 30,1 % (95 % 

ДІ 27,8–32,4) випадків були граничний рівень САТ або ДАТ, супутня 

патологія, ймовірність ефекту «білого халата», а у 69,9 %  (95 % ДІ 67,6–72,2) 

жодної причини не встановлено [84]. 

Про небезпеку затримки в прийнятті рішення щодо посилення 

медикаментозної терапії у хворих на АГ повідомляють W. Xu та співавтори 

(2015), які дослідили частоту розвитку гострих серцево-судинних подій та 

смерті від кардіальних причин на підставі даних 88 756 пацієнтів, котрих 

лікували в закладах первинної допомоги Великобританії у 1986–2010 рр. 

[85]. Ризик несприятливих подій зростав у разі посилення терапії пізніше ніж 

через 1,4 місяця після виявлення САТ понад 150 мм рт. ст. (ВР 1,12; 95 % ДІ 

1,05–1,20; Р=0,009) та в разі повторної оцінки ефективності призначеної 

терапії пізніше ніж через 2,7 місяця (ВР 1,18; 1,11–1,25; Р<0,001) [85]. 

На думку деяких експертів, терапевтична інерція навіть більшою мірою 

обумовлює неадекватний контроль АТ у реальній клінічній практиці, ніж 

поведінкові особливості пацієнтів та їхня прихильність до лікування. Так, 

група дослідників на чолі з V. Fontil розробила модель оптимального підходу 

до контролю АТ, що імітує послідовність основних дій медичного фахівця, 

http://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/?term=Gil-Guill%C3%A9n%20V%5BAuthor%5D&cauthor=true&cauthor_uid=23585143
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пацієнта та заходів системи охорони здоров’я, з яких складається лікування 

АГ [86]. Вони встановили, що гіпотетична частка пацієнтів з контрольованим 

АТ через 52 тижні лікування, за даними національних британських 

когортних досліджень, не повинна перевищувати 18 %, в той час, як у разі 

ретельного дотримання лікарями рекомендацій щодо призначення 

антигіпертензивних засобів дозволяє досягнути цільового рівня АТ у 73 %, 

здійснення наступного після призначення терапії візиту до лікаря у межах 4 

тижнів – у 35 %, висока прихильність до лікування – в 26 %, а поєднаний 

вплив усіх зазначених чинників – у 95 % пацієнтів у той же термін [86]. 

Попри визнання нагальної необхідності вирішення проблеми 

терапевтичної інерції для досягнення належного контролю АТ у 

максимальної кількості пацієнтів, дослідження, спрямовані на пошук шляхів 

її подолання, здебільшого не мають успіху. Так, двом групам дослідників на 

чолі з A.G. Huebschmann та з N.S. Hanafi не вдалося отримати значущого 

покращення результатів лікування пацієнтів з АГ у реальній клінічній 

практиці попри заходи, спрямовані на зменшення випадків інерції [87, 88].  

У сучасному світі майже 350 млн осіб хворіє на ЦД 2-го типу. За 

прогнозами, в найближчі 15 років кількість хворих може зрости ще на 300 

млн [89]. ЦД у 60–70 % випадків асоціюється з АГ [90]. Саме вона 

здебільшого обумовлює розвиток у таких пацієнтів мікросудинних та 

макросудинних ускладнень, які значно погіршують прогноз хворих на ЦД 

[91, 92]. Не дивно, що останніми роками лікуванню АГ у хворих на ЦД 

присвячені численні дослідження, такі як BENEDICT (2004), ADVANCE 

(2007), ALTITUDE (2012), ROADMAP (2012), DIABHYCAR (2004), 

ACCORD (2010), ONTARGET (2012) та інші [92, 93, 94, 95, 96, 97, 98]. Однак 

проблема адекватного контролю АТ у хворих на ЦД так само далека від 

вирішення, як і в загальній популяції хворих, оскільки, саме ЦД є однією з 

причин резистентності АГ до лікування [99]. Серед механізмів, що 

обумовлюють погану відповідь пацієнтів із ЦД на антигіпертензивну 

терапію, дослідники називають високий вихідний рівень АТ унаслідок 

http://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/?term=Huebschmann%20AG%5BAuthor%5D&cauthor=true&cauthor_uid=22533659
http://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/?term=Hanafi%20NS%5BAuthor%5D&cauthor=true&cauthor_uid=26214304
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ожиріння, надмірну активацію симпатичної нервової системи (СНС) та ренін-

ангіотензин-альдостеронової системи (РААС), зміни центральної 

гемодинаміки та об’ємне перенавантаження [100, 101, 102]. 

З понад 9000 пацієнтів з 32 країн із ЦД 2-го типу та АГ з групи 

високого серцево-судинного ризику, що їх залучили до рандомізованого 

подвійного сліпого плацебо-контрольованого дослідження LEADER, тільки в 

51 % АТ був нижче ніж 140/85 мм рт. ст. попри комбіновану 

антигіпертензивну терапію [100]. Частота досягнення АТ нижче ніж 140/90 

та 140/85 мм рт. ст. коливалася від 38,4 та 35,9 % відповідно в Німеччині до 

68,5 та 65,8 % відповідно в Канаді, а в європейських країнах була меншою, 

ніж у країнах Північної Америки [100]. Слід зауважити, що в групі учасників 

дослідження, котрі потребували вторинної профілактики, порівняно з 

хворими без ССЗ у анамнезі, контроль АТ був кращим (52 % проти 44 %; 

Р<0,001), що обумовлено частішим призначенням трьох та більше препаратів 

(20,9 % проти 13,0 % Р<0,001) [100].  

Останніми роками істотно змінилися уявлення щодо оптимальної 

величини АТ, яка б асоціювалася з кращим прогнозом, більшою тривалістю 

життя та меншою частотою ураження органів-мішеней у хворих на ЦД. До 

того ж наразі наявні певні розбіжності з цього приводу в рекомендаціях. Так, 

за попередніми рекомендаціями Європейського товариства кардіологів 

(2007), чинними на теперішній час рекомендаціями Європейського 

товариства кардіологів (2013), Eighth Joint National Committee (2014) та 

Американської діабетичної асоціації (2014), цільовий рівень АТ на сьогодні 

становить відповідно 130/80 мм рт. ст., 140/85 мм рт. ст., 140/90 мм рт. ст. та 

130/80 мм рт. ст. [60, 103, 104, 105]. Схожих висновків дійшли і M.A.Weber 

та співавтори за даними аналізу комбінованої кінцевої точки (смерть від 

серцево-судинних причин, нефатальний ІМ або інсульт) у 6459 хворих на ЦД 

та в 4246 пацієнтів без ЦД, залучених у дослідження ACCOMPLISH, після 

лікування беназеприлом у комбінації з гідрохлоротіазидом або амлодипіном, 

яке тривало у середньому 35,7 місяця [106]. У когорті пацієнтів з ЦД у цьому 
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аналізі частота виникнення небажаних подій у разі САТ менше ніж 140 мм 

рт. ст. була на 49 % нижчою, ніж у разі САТ, що перевищував 140 мм рт. ст., 

але не відрізнялася в разі САТ менше ніж 120 мм рт. ст. [106]. Проте в 

останньому випадку частота розвитку інсультів виявилася меншою, як у 

пацієнтів з ЦД (на 56 %; Р=0,012), так і без такого (на 68 %; Р=0,0067) [106]. 

Аргументи на користь того, що оптимальний рівень САТ у пацієнтів із 

ЦД подібний до такого в загальній популяції, наведено в оприлюдненому у 

2016 р. M. Brunström та B. Carlberg системному огляді та метааналізі 49 

досліджень із залученням 73 738 хворих на ЦД [107]. За їхніми даними, 

інтенсифікація антигіпертензивного лікування в разі САТ 140–150 мм рт. ст. 

зменшувала ризик смерті від усіх причин (ВР 0,87; 95 % ДІ 0,78–0,98), 

ймовірність розвитку ІМ (ВР 0,84; 95 % ДІ 0,76–0,93) і СН (ВР 0,80; 95 % ДІ 

0,66–0,97), а в разі його величини менше ніж 140 мм рт. ст. подальше 

зниження САТ на кожні наступні 10 мм рт. ст. спричиняло зростання ризику 

смерті від ССЗ (ВР 1,15; 95 % ДІ 1,03–1,29) та ймовірність ІМ (ВР 1,12; 95 % 

ДІ 1,03–1,22) [107]. У дослідженні ACCORD зниження САТ понад 120 мм рт. 

ст. порівняно зі 140 мм рт. ст., як цільовий рівень, не надавало переваг щодо 

ризику розвитку серцево-судинних подій, окрім інсульту [97]. Проте, за 

даними іншого системного огляду і метааналізу 45 досліджень із залученням 

100 354 хворих на ЦД, здійсненого групою дослідників на чолі з C.A. Emdin, 

зниження САТ понад 130 мм рт. ст. асоціювалося зі зменшенням ризику 

інсульту, ретинопатії та мікроальбумінурії, що дозволило авторам 

припустити користь від досягнення такої терапевтичної цілі в групах осіб з 

високим ризиком. 

Значущою причиною незадовільного контролю АТ у багатьох пацієнтів 

вважають також надлишкову масу тіла та ожиріння, особливо його 

абдомінальний тип. За даними експертів ВООЗ, у 2014 р. кількість осіб віком 

понад 18 років із надлишковою масою тіла перевищувала 1,9 млрд, а з 

ожирінням – 600 млн [108]. Два патологічних стани – ожиріння та АГ – тісно 

пов’язані між собою. За даними епідеміологічних досліджень, здійснених у 
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США, на АГ страждають 42,5 % осіб з ІМТ понад 30 кг/м2 та 27,8 % – з  ІМТ 

25,0–29,9 кг/м2, у той час, як серед осіб із нормальною масою тіла (ІМТ 

менше 25 кг/м2) – тільки 15,3 % [109]. Результати Фремінгемського 

дослідження свідчать, що ризик розвитку АГ при тривалому спостереженні 

становить 1,48 та 1,70 у чоловіків і жінок з надлишковою масою тіла та 2,23 

та 2,63 – з ожирінням [110]. У 65 % жінок та в 78 % чоловіків АГ, індукована 

гемодинамічними, кардіоренальними та метаболічними порушеннями, які 

спричинені ожирінням [111]. Водночас зменшення маси тіла в осіб з 

підвищеним АТ супроводжується зниженням його рівня [112]. За даними 

систематичних оглядів, САТ знижується у середньому на 1 мм у разі 

зменшення на 1 кг маси тіла при спостереженні впродовж 2–3 років [113, 114, 

115, 116]. Поєднання таких чинників ризику, як АГ та ожиріння, значно 

погіршує прогноз. Так, за даними дослідження Chicago Heart Association 

Detection Project in Industry, до якого впродовж 1967–1973 рр. залучили понад 

38 000 осіб, смертність від усіх ССЗ та від ІХС та інсульту окремо впродовж 

наступних 32 років у пацієнтів з вихідною АГ зростала пропорційно до 

величини ІМТ [117]. 

За сучасними уявленнями значуща роль у патогенезі АГ, що 

асоційована із ожирінням, належить розвитку інсулінорезистентності та 

гіперінсулінемії, які зокрема обумовлюють активацію СНС – важливої 

складової механізму підвищення АТ [118, 119, 120]. Інсулін і альдостерон до 

того ж є гормональними чинниками, що разом із неврогенним (активація 

СНС) та реноваскулярним (альдостерон ІІ) спричиняють затримку натрію 

нирками та подальше зростання АТ у пацієнтів з ожирінням [121, 122, 123]. 

До активаторів СНС належить продукт клітин жирової тканини поліпептид 

лептин, концентрація котрого у плазмі крові корелює з рівнем АТ у деяких 

когортах хворих на АГ [124, 125]. Інсулінозалежна та лептинозалежна 

активація СНС спрямовані на стабілізацію маси тіла і відновлення 

енергетичного балансу в разі ожиріння [119]. 
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До інших механізмів, що сприяють зростанню АТ у разі ожиріння, 

належить активація РААС з подальшим збільшенням активності реніну 

плазми, підвищенням рівнів ангіотензиногену, АПФ, ангіотензину II та 

альдостерону [126, 127, 128, 129]. До чинників, що обумовлюють активацію 

РААС, належать спричинене активацією СНС вивільнення реніну, продукція 

ангіотензиногену, ангіотензину ІІ і альдостерону, дія вільних жирних кислот, 

стиснення нирок жиром, що розташований навколо них, та інші [119, 126, 

130, 131, 132, 133]. Активація РААС сприяє пошкодженню гломерулярного 

апарату також через інтраренальні ефекти, зокрема звуження еферентних 

артеріол. Доведено сприятливий ефект застосування інгібіторів АПФ та БРА 

на уповільнення прогресування ХХН, що спричинена ЦД та АГ, у пацієнтів з 

ожирінням [134, 135, 136, 137].   

Гемодинамічні порушення, обумовлені ожирінням, а саме збільшення 

об’єму позаклітинної рідини та потреб тканин у кровопостачанні, з 

подальшим зростанням серцевого викиду, що спричинене зокрема значною 

масою тіла та інтенсифікацією кровотоку в жировій тканині та інших органах 

(нирках, шлунково-кишковому тракті, скелетних м’язах), також сприяють 

підвищенню АТ [126, 138]. 

З огляду на особливості процесу розвитку АГ в пацієнтів з ожирінням, 

важливою ланкою якого є надмірна продукція ангіотензину, застосування 

антагоністів РААС для зниження АТ у них є патогенетично обґрунтованим 

[139, 140]. Антигіпертензивна терапія, основою якої є інгібітори АПФ та 

БРА, на відміну від β-АБ і тіазидних діуретичних засобів, запобігає 

виникненню нових випадків ЦД 2-го типу та не асоціюється зі зростанням 

маси тіла й інсулінорезистентністю, що особливо актуально для пацієнтів з 

ожирінням [141]. Так, за даними 5-річного спостереження за 19 257 

пацієнтами з АГ, залучених у дослідження ASCOT-BPLA, саме надлишкова 

маса тіла та комбіноване лікування атенололом та бендрофлуметіазидом, на 

відміну від амлодипіну з периндоприлом, статистично значуще асоціювалися 

з ризиком розвитку ЦД [142]. До висновку щодо тісного зв’язку між 
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застосуванням діуретичних засобів і β-АБ та новими випадками ЦД, дійшли 

C. Grimm та співавтори в систематичному огляді (2010), присвяченому 

вивченню впливу різних класів антигіпертензивних препаратів на розвиток 

або маніфестацію ЦД 2-го типу, в якому також зазначено відсутність такого 

зв’язку, а також негативного впливу на обмін ліпідів та зростання маси тіла в 

разі застосування БКК [143]. 

АГ спричиняє зростання серцево-судинного ризику як у чоловіків, так і 

в жінок, що обумовлює потребу вивчення гендерних відмінностей щодо 

ефективності антигіпертензивного лікування. За сучасними даними, смерть 

від ССЗ становить загрозу незалежно від статі [144]. Однак якщо для 

чоловіків основною причиною летальних випадків є ІХС, то для жінок – 

інсульт, зокрема внаслідок підвищення АТ [144]. Існує нагальна потреба в 

ретельному аналізі гендерних відмінностей при проведенні сучасних 

досліджень з профілактики й лікування ССЗ, зокрема АГ [144]. Однак на 

сьогодні релевантні дані щодо наявності чинників ризику в чоловіків і жінок 

з підвищенням АТ, ефективності антигіпертензивного лікування та рівня 

досягнення оптимального контролю АТ в осіб різної статі наявні здебільшого 

для США, і до того ж вони досить суперечливі [145, 146, 147]. Інформація 

стосовно стану проблеми в інших країнах украй обмежена [148, 149]. 

Відомо, що від підліткового віку і до шостого десятиліття життя АТ у 

чоловіків вищий, ніж у жінок [150, 151]. У процесі розвитку АГ в осіб різних 

статей можуть бути задіяні різні механізми, обумовлені гормональними, 

гуморальними, генетичними чинниками та відмінностями в регуляції 

вегетативної нервової системи. Так, у молодому віці активність СНС у 

здорових жінок нижча за таку в чоловіків внаслідок β-адренергічної 

вазодилатації, яка компенсує судинозвужувальні ефекти α-адреноблокаторної 

вазоконстрикції та сприяє нижчому рівню АТ у них, у подальшому 

активність СНС зростає, а цей вплив нівелюється [152]. Водночас відомо, що 

АГ асоціюється зі зростанням м’язової симпатичної нервової активності 

здебільшого в жінок [153]. Існують статеві відмінності у регуляції АТ та 

http://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/?term=Grimm%20C%5BAuthor%5D&cauthor=true&cauthor_uid=21289876
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функції нирок, спричинені розбіжностями у переважанні пресорної і 

депресорної ланок РААС у чоловіків і жінок [154, 155]. Вазомоторна 

регуляція також має значущі статеві відмінності, які обумовлені вищою 

концентрацією NO в жінок, а ангіотензину ІІ та ендотеліну – в чоловіків [156, 

157, 158]. Жіночі статеві гормони сприяють зменшенню концентрації 

ендотеліну-1, а чоловічі – збільшенню [59]. Встановлені розбіжності також у 

фармакогенетиці, фармакокінетиці та фармакодинаміці лікарських засобів у 

чоловіків та жінок [160]. 

Дані досліджень щодо контролю АТ в осіб різних статей досить 

суперечливі. Так, за результатами багатоцентрового міжнародного 

дослідження, R. Kreutz та співававтори (2014) дійшли висновку про більшу 

ефективність комбінованої терапії на базі омелсартану в жінок порівняно з 

чоловіками [161]. Водночас за результатами українського дослідження із 

залученням близько 10 тис. хворих, рівень контролю АТ виявився кращим у 

чоловіків порівняно з жінками: відповідно 58,3 та 50,6 % (Р<0,001) [162]. У 

дослідженні ALLHAT, до якого залучили 15 638 жінок і 17 719 чоловіків, не 

встановлено розбіжностей між особами обох статей щодо ефективності 

застосування різних комбінацій антигіпертензивних засобів та виникнення 

серцево-судинних подій упродовж 8–13 років [163]. До того ж, об’єктом 

вивчення більшості досліджень залишався контроль офісного АТ, а величина 

позаофісного АТ, зокрема домашнього, залишається поза увагою. 

До причин низького рівня контролю АТ у реальній клінічній практиці, 

на думку експертів, належить також низька частота застосування 

комбінованої терапії. Раціональність використання медикаментозних 

комбінацій зумовлена, перш за все, потребою впливу на всі ланки 

патологічного процесу, які спричиняють підвищення АТ, та неможливістю 

його зниження в більшості пацієнтів шляхом впливу тільки на один 

пресорний механізм. До того ж, медикаментозна інтервенція, спрямована 

лише на один, навіть найбільш значущий, патологічний чинник, зазвичай 

викликає компенсаторну відповідь, що зменшує лікувальний ефект [164]. 



41 
 

Так, близько 90 % пацієнтів, залучених у досліджень ASCOT-BPLA та LIFE, 

потребували застосування двох та більше антигіпертензивних засобів для 

досягнення цільового АТ [36, 165]. У дослідженні ALLHAT монотерапія 

виявилася ефективною лише в 26 % пацієнтів [35]. За результатами 

метааналізу 354 рандомізованих досліджень M.R. Law та співавтори 

засвідчують, що ефект монотерапії найпоширенішими антигіпертензивними 

препаратами різних класів був зіставним та дозволяв знизити АТ у 

середньому на 9,1/5,5 мм рт. ст. [166]. Метааналіз 42 досліджень із 

залученням близько 11 тис. пацієнтів, здійснений D.S. Wald та співавторами, 

встановив, що застосування засобів двох різних груп приблизно у 5 разів 

ефективніше щодо зниження АТ, ніж збільшення дози одного препарату [77]. 

Порівняльний ретроспективний аналіз результатів монотерапії та комбінації 

медикаментозних засобів від початку лікування встановив статистично 

значуще зниження в останньому випадку ризику фатальних та нефатальних 

серцево-судинних подій на 23 %, яке здебільшого було зумовлене швидкістю 

досягнення терапевтичної мети [167]. 

Найефективнішим шляхом застосування комбінованої 

антигіпертензивної терапії визнано призначення фіксованих низькодозових 

медикаментозних комбінацій [78, 168, 169, 170]. У дослідженні DARTNet з 

вивчення ефективності різних класів антигіпертензивних засобів та 

терапевтичних стратегій їхнього призначення у системі первинної медичної 

допомоги, до якого були залучені понад 8 тис. пацієнтів із 33 клінік США, 

при зіставній ефективності всіх груп препаратів у пацієнтів, котрим 

призначали фіксовані медикаментозні комбінації, частота досягнення 

контролю АТ була вищою, ніж у хворих, що отримували один препарат або 

комбіновану терапію за вільним вибором (у 57,2 %, 42,5 % та 44,9 % 

випадках відповідно; усі Р<0,001) [171]. Схожі результати отримано в 

обсерваційному дослідженні із залученням близько 4 тис. пацієнтів з 228 

клінік Швейцарії, в якому частота досягнення цільового АТ у разі 

застосування фіксованих комбінацій, комбінації препаратів за вільним 
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вибором та монотерапії становила відповідно 72,6 %, 68,2 % та 68 % (усі 

Р<0,05) [172]. Основною причиною вищої ефективності фіксованих 

медикаментозних комбінацій порівняно з призначенням кількох препаратів 

за вільним вибором вважають кращу прихильність пацієнтів до лікування в 

разі спрощення терапевтичних рекомендацій та зменшення кількості 

призначених пігулок. У метааналізі  S. Bangalore та співавторів (2008) 

доведено, що застосування фіксованої комбінації лікарських засобів 

порівняно з їх вільним вибором на 24 % знижує ймовірність низького 

комплаєнсу в пацієнтів з АГ [79]. За даними метааналізу 15 досліджень із 

залученням понад 32 тис. пацієнтів, оприлюдненого групою дослідників на 

чолі з A.K. Gupta (2010), застосування фіксованої комбінації 

антигіпертензивних препаратів асоціювалося з кращою прихильністю до 

лікування (ВШ 1,21; 95 % ДІ 1,03–1,43; Р=0,02), ніж комбінована терапія із 

вільним вибором препаратів при зіставному рівні побічних ефектів (ВШ 0,80; 

95 % ДІ 0,58–1,11; Р=0,19) [78]. У метааналізі 12 ретроспективних 

досліджень B. Sherrill та співавторів (2011) зростання прихильності до 

лікування в разі призначення фіксованих медикаментозних комбінацій 

порівняно з вільним вибором препаратів асоціювалося з меншою вартістю 

лікування [169]. Про економічну доцільність застосування фіксованої 

медикаментозної комбінації індапаміду та амлодипіну порівняно з 

комбінованою терапією за вільним вибором повідомляють польські 

дослідники на чолі з P. Kawalec [173]. 

Ефективні комбінації антигіпертензивних засобів створюються з 

препаратів із впливом на різні ланки серцево-судинного континууму, що 

зумовлює зниження АТ та запобігає виникненню побічної дії кожної зі 

складових медикаментозної комбінації [174]. Типовими є поєднання 

блокаторів РААС (інгібіторів АПФ або БРА) з БКК або препарату однієї з 

цих трьох груп з діуретичним засобом. Оптимальна комбінація 

антигіпертензивних препаратів, окрім безпосереднього впливу на величину 

АТ, забезпечує також зниження серцево-судинного ризику в тривалій 

http://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/?term=Bangalore%20S%5BAuthor%5D&cauthor=true&cauthor_uid=17679131
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перспективі, що зумовлене не тільки антигіпертензивним, а також 

додатковими плейотропними ефектами діючих речовин при прийнятному 

рівні небажаних побічних ефектів. Варто згадати результати дослідження 

ASCOT-BPLA із залученням понад 19 тис. хворих на АГ із помірним 

серцево-судинним ризиком без супутньої ІХС, за якими комбіноване 

лікування амлодипіном і периндоприлом (n=9639) упродовж у середньому 

5,5 року порівняно з комбінацією атенололу і бендрофлуметіазиду (n=9618) 

при зіставному зниженні АТ асоціювалося з меншою частотою нефатальних 

інсультів (327 проти 422; ВР 0,77; 95 % ДІ 0,66–0,89; Р=0,0003), серцево-

судинних подій і втручань загалом (1362 проти 1602; ВР 0,84; 95 % ДІ 0,78–

0,90, Р<0,0001), нижчим рівнем загальної смертності (738 проти 820; ВР 0,89; 

95 % ДІ 0,81–0,99, Р=0,025) при меншій частоті виникнення нових випадків 

ЦД 2-го типу (567 проти 799; ВР 0,70; 95 % ДІ 0,63–0,78, Р<0,0001) [165]. 

Такий результат, на думку численних експертів, свідчить про здатність 

медикаментозної комбінації амлодипіну і периндоприлу не тільки 

забезпечити оптимальний контроль АТ, а також суттєво поліпшити прогноз 

щодо розвитку серцево-судинних подій [174, 175, 176, 177, 178]. 

Перспективним напрямком покращення контролю АТ у хворих на АГ 

може стати розробка і впровадження у повсякденну лікарську практику 

спрощених алгоритмів антигіпертензивної терапії на базі фіксованих 

медикаментозних комбінацій. Спроможність такого підходу забезпечити 

досягнення терапевтичних цілей у максимальної кількості хворих 

підтверджують результати дослідження ACCOMPLISH, в якому з високою 

ефективністю застосовано покрокове титрування фіксованої комбінації 

інгібітора АПФ та гідрохлоротіазиду або амлодипіну [32, 106]. Вдалим 

прикладом імплементації результатів клінічних досліджень щодо високої 

ефективності фіксованих медикаментозних комбінацій стало проведене у 

Канаді дослідження STICH (2009) із залученням 2000 пацієнтів та 45 лікарів 

загальної практики [180]. Новаторською рисою цього дослідження було 

застосування спрощеного алгоритму антигіпертензивної терапії, який 
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передбачав призначення від початку фіксованої комбінації інгібітора АПФ 

або БРА з діуретичним засобом з наступним збільшенням дози комбінованої 

терапії та, в разі потреби, додавання до терапії БКК і антигіпертензивного 

засобу другого ряду. Через 6 місяців цільового рівня АТ вдалося досягти в 

64,7 % пацієнтів, що лікувалися за зазначеним алгоритмом та в 52,7 %, з тих, 

кому лікарі призначали антигіпертензивні засоби за власним вибором згідно 

із сучасними рекомендаціями [180]. У наступній фазі цього дослідження 

STICH-2 (2013) за участю близько 1000 пацієнтів та 35 лікарів, окрім 

переваги фіксованих комбінацій та алгоритмізованого підходу для зниження 

АТ та рівня ліпопротеїнів низької щільності, доведено також, що найбільш 

значущим чинником, який асоціювався із недосягненням терапевтичної мети, 

була відмова лікаря вчасно додавати до терапії наступний лікарський засіб, 

тобто терапевтична інерція [181]. Схожі результати отримано в 

багатоцентровому рандомізованому дослідженні VIPER-BP за участю 2185 

пацієнтів та 119 лікарів загальної практики Австралії, дизайн якого 

передбачав призначення за покроковим алгоритмом БРА валсартану з 

переходом у подальшому на його фіксовані комбінації з гідрохлоротіазидом 

та амлодипіном [182, 183]. За даними цього дослідження, призначення 

антигіпертензивних засобів згідно з алгоритмом надавало пацієнтам у 1,5 

разу вищі шанси досягти індивідуальної терапевтичної мети порівняно з їх 

вільним вибором (у 63,5 та 54 % випадках відповідно; Р<0,001), а в групі 

алгоритмізованої терапії дотримання запропонованого алгоритму було 

значущим предиктором оптимального контролю АТ (RR 1,22, 95 % ДІ 1,15–

1,31; Р<0,001) [184]. 

Високу ефективність продемонстрував алгоритм лікування, 

запропонований у межах програми з оптимізації контролю АТ у реальній 

клінічній практиці, розроблений та профінансований некомерційною 

організацією Kaiser Permanente в США. Алгоритм передбачав послідовне 

призначення та титрування комбінації лізиноприлу із гідрохлоротіазидом із 

подальшим додаванням амлодипіну або β-АБ та на останньому етапі, в разі 
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потреби, спіронолактону [185]. Результатом стало досягнення цільового 

рівня АТ у понад 80 % пацієнтів-учасників програми. На думку фахівців, які 

планували та втілювали цю програму в життя, такого результату було 

досягнуто, зокрема, завдяки високому рівню прихильності до лікування 

пацієнтів та зменшенню терапевтичної інерції, зумовленими зрозумілими та 

доступними терапевтичними рекомендаціями [185]. 

Вибір антагоніста альдостерону спіронолактону, як складової 

алгоритмізованого лікування в разі недосягнення терапевтичної мети, у 

програмі Kaiser Permanente спирався, перш за все, на результати його 

успішного застосування в пацієнтів з резистентною АГ у дослідженні ASCOT 

та в кількох інших дослідженнях [57, 186, 187, 188]. Патогенетичне 

обґрунтування використання антагоністів альдостерону в разі АГ, що є 

резистентною до оптимальної антигіпертензивної терапії (призначення трьох 

та більше препаратів зокрема діуретичного засобу, у дозах понад 50 % від 

максимальної рекомендованої) базується на гіпотезі, що резистентність 

попри призначення блокаторів РААС (інгібіторів АПФ або БРА) зумовлена 

значною затримкою Na+, спричиненою продукцією альдостерону [189]. 

Про доцільність призначення спіронолактону в разі резистентності до 

антигіпертензивного лікування свідчать результати подвійних сліпих 

плацебоконтрольованих рандомізованих досліджень ASPIRANT (2011) та 

ASPIRANT-EXT (2014), за якими частота досягнення цільового САТ через 8 

тижнів у групі спіронолактону перевищувала таку в групі плацебо (73 та 

41 % відповідно; Р=0,001), як і абсолютне зниження САТ і ДАТ за даними 

ДМАТ та офісного визначення АТ [190, 191]. У відкритому проспективному 

дослідженні, до якого група дослідників на чолі з F. de Souza залучила 175 

хворих на резистентну АГ призначення спіронолактону в дозі від 25 до 100 

мг на добу зумовило статистично значуще зниження офісного і позаофісного 

АТ (за даними ДМАТ) та сприяло досягненню оптимального контролю АТ в 

48 % пацієнтів при побічних ефектах в 7,4 % з них [188]. У рандомізованому 

дослідженні PATHWAY-2 (2015) спіронолактон виявився ефективнішим 
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щодо зниження впродовж 6 тижнів САТ і ДАТ у пацієнтів з резистентною 

АГ порівняно з доксазозином (–4,03 мм рт. ст.; 95 % ДІ –5,04…–3,02; 

Р<0,0001), бісопрололом (–4,48 мм рт. ст.; 95 % ДІ –5,50…–3,46; Р<0,0001) та 

їх комбінованим призначенням (–4,26 мм рт. ст.; 95 % ДІ –5,13…–3,38; 

Р<0,0001) [192]. Рандомізоване дослідження DENERVHTA (2016) довело 

переваги спіронолактону перед ренальною денервацією для лікування 

резистентної АГ. В разі його призначення в дозі 50 мг на добу впродовж 6 

місяців відбулося більш значуще зниження САТ і ДАТ за даними ДМАТ 

(середня різниця між показниками двох груп відповідно –17,9 мм рт. ст.; 

95 % ДІ –30,9…–4,9; Р=0,010 та –17,9 мм рт. ст.; 95 % ДІ –12,9…–0,3; 

Р=0,041) при зіставному офісному АТ, що дало дослідникам підставу 

рекомендувати препарат для застосування у складі комбінованої терапії 

резистентної АГ [193]. Метааналіз 15 рандомізованих і нерандомізованих 

досліджень із залученням понад 1000 пацієнтів, проведений K. Dahal та 

співавторами, свідчить про ефективність і безпечність використання 

антагоністів альдостерону в разі резистентної АГ [194]. До подібних 

висновків дійшли G. Liu та співавтори, які в метааналізі 3 рандомізованих та 

10 обсерваційних досліджень із залученням 2640 пацієнтів з резистентною 

АГ зазначають ефективність антагоністів альдостерону щодо зниження АТ 

при незначному але статистично значущому зростанні рівнів К+ та 

креатиніну в сироватці крові [195]. 

Спробу запровадити покроковий алгоритм у клінічну практику було 

здійснено у 2011 р. у рекомендаціях Британського товариства з гіпертензії 

щодо діагностики та лікування АГ у дорослих [196]. Зокрема, запропоновано 

починати терапію в пацієнтів віком менше 55 років з інгібітора АПФ або БРА 

низької вартості, а в осіб віком понад 55 років – з БКК (1-й крок). У разі 

недостатнього ефекту продовжити лікування комбінацією інгібіторів РААС 

та БКК (2-й крок). За потреби додати до терапії тіазидоподібний діуретичний 

засіб, зокрема індапамід (3-й крок). У разі недосягнення цільового АТ попри 

призначення 3 препаратів у оптимальній дозі, тобто резистентної АГ, 

http://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/?term=Dahal%20K%5BAuthor%5D&cauthor=true&cauthor_uid=25801902
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рекомендоване поєднання попередньої терапії зі спіронолактоном (4-й крок) 

та в подальшому (5-й крок) з α-адреноблокаторами або β-АБ [196]. 

Основним критерієм ефективності лікування АГ згідно із сучасними 

рекомендаціями є досягнення цільового рівня офісного АТ [60]. Проте, за 

даними нещодавніх досліджень, визначення АТ тільки в кабінеті лікаря не є 

достатньо надійним інструментом контролю за змінами АТ під впливом 

медикаментозних засобів, особливо протягом тривалого спостереження за 

хворим [197, 198, 199, 200]. Золотим стандартом оцінки «справжнього» рівня 

АТ залишається його амбулаторне моніторування протягом 24 годин [201]. 

ДМАТ надає інформацію про величину АТ в умовах звичайної життєвої 

активності, зокрема його коливань, спричинених фізичним навантаженням, 

змінами положення тіла тощо, а, відповідно, не завжди має належну для 

прийняття клінічних рішень відтворюваність [ 202, 203]. Висока вартість 

обстеження, дискомфорт, який спричиняє вимірювання АТ двічі на годину, 

зокрема під час сну, потреба в роботі кваліфікованого медичного персоналу 

обмежує застосування цього методу в рутинній клінічній практиці [204, 205].  

Прийнятною та економічно виправданою альтернативою, на думку 

експертів Європейської асоціації кардіології, Європейського товариства з 

гіпертензії та Японського товариства з гіпертензії, Американської асоціації 

серця, є самостійний контроль АТ пацієнтом у домашніх умовах [60, 206, 

207]. За наданими ними рекомендаціями АТ у домашніх умовах слід 

визначати у стані спокою вранці та увечері, що дозволяє отримати 

інформацію щодо його величини в одних і тих самих умовах в той самий час 

і обумовлює прийнятну для клінічної роботи відтворюваність вимірювань 

[208, 209]. На сьогодні обидва методи оцінки позаофісного АТ взаємно 

доповнюють один одного та надають лікареві можливість отримати вичерпну 

інформацію, необхідну для діагностики й лікування АГ [210, 211]. Водночас 

чутливість офісного вимірювання щодо визначення оптимального контролю 

АТ нижча порівняно з домашнім та даними добового ДМАТ [212]. 



48 
 

Залучення пацієнтів до самостійного вимірювання АТ є логічним 

заходом з огляду на те, що більшість з них роблять це з власної ініціативи. 

Однак хворим необхідна інформація від медичного працівника стосовно 

методики вимірювання та використання належного приладу, що 

сертифікований для визначення АТ у домашніх умовах. Так, за даними 

A.G. Logan та співавторів, до 78 % пацієнтів, яких спостерігають канадські 

лікарі загальної практики, мали пристрій для вимірювання АТ, 84 % 

отримали рекомендацію лікаря це робити, проте тільки 8 % з них були 

ознайомлені з належною технікою вимірювання, 80 % не консультувалися з 

фахівцем щодо типу пристрою, та в 39 % випадках не повідомляли фахівця в 

разі зависокого АТ [213]. Про високий рівень прихильності до самостійного 

контролю АТ повідомляють японські дослідники [214]. 

Самостійний контроль АТ сприяє обізнаності пацієнта щодо наявності 

в нього АГ, а відповідно мотивує його дотримуватися правил здорового 

способу життя, що в разі призначення антигіпертензивної терапії позитивно 

позначається на результатах лікування та прихильності до нього [65, 215, 

216]. З іншого боку, інформація щодо рівня позаофісного АТ у пацієнтів 

спонукає фахівців до вчасної інтенсифікації режиму призначення 

антигіпертензивних засобів та знижує частоту випадків терапевтичної інерції 

За даними метааналізу 37 рандомізованих досліджень із залученням близько 

9,5 тис. хворих на АГ R. Agarwal та співавтори (2011) дійшли висновку, що 

саме завдяки зменшенню терапевтичної інерції поєднання офісного і 

домашнього визначення АТ порівняно з тільки офісним обумовило вищу 

ефективність лікування [204]. Аргументом на користь такого твердження 

стали більш виразне зниження САТ (–2,63 мм рт. ст.; 95 % ДІ –4,24…–1,02) 

та ДАТ (–1,68 мм рт. ст.; 95 % ДІ –2,58…–0,79) та зменшення частоти 

випадків нехтування посиленням медикаментозної інтервенції в разі 

недосягнення терапевтичних цілей (ВР 0,82; 95 % ДІ 0,68–0,99) [204]. Ще 

одним позитивним наслідком домашнього моніторування АТ було 

зменшення кількості призначених антигіпертензивних засобів та їх 

http://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/?term=Logan%20AG%5BAuthor%5D&cauthor=true&cauthor_uid=18300854


49 
 

надмірного ефекту (ВР 2,02; 95 % ДІ 1,32–3,11) зі значущим економічним 

ефектом [204]. Поєднання домашнього і офісного вимірювання АТ дозволяє 

збільшити частоту досягнення його цільового рівня в пацієнтів, яким 

призначено антигіпертензивну терапію без її інтенсифікації, на 32 % 

порівняно з 16 % в разі застосування тільки офісного (Р=0,03) [212].  

У корейському дослідженні, проведеному J. Kim та співавторами 

(2010), пацієнти, які вимірювали домашній АТ належним чином, порівняно з 

такими, котрі не дотримувалися рекомендованого режиму вимірювання, у 4 

рази частіше досягали терапевтичної мети лікування [217]. Про позитивний 

вплив застосування домашнього визначення АТ разом із офісним 

повідомляють T.L. Breaux-Shropshire та співавтори (2015), які в системному 

огляді 137 досліджень з’ясували, що в разі контролю результатів 

антигіпертензивної терапії тільки за даними офісного вимірювання величину 

зниження САТ переоцінюють принаймні на 4,6 мм рт. ст. порівняно з 

поєднанням офісного і домашнього вимірювання [212]. 

Кілька досліджень виявили асоціацію домашнього АТ з доклінічним 

ураженням органів-мішеней кращу, ніж для офісного АТ, та подібну до такої 

для ДМАТ [218, 221, 222]. Величина, що визначена за допомогою 

домашнього вимірювання, має зіставну силу кореляції з такою за даними 

ДМАТ (r=0,46/0,28 та 0,37/0,26 для САТ і ДАТ відповідно; Р<0,05) та тіснішу 

порівняно з офісним вимірюванням щодо індексу маси міокарда (ІММ) за 

даними ехокардіографії (r=0,23/0,19; Р<0,001/0,009) [218]. Схожі дані 

отримано N. Karpettas та співавторами (2014) [219]. 

Дані сучасних досліджень свідчать про прогностичну значущість 

інформації, отриманої завдяки домашньому вимірюванню АТ, щодо розвитку 

серцево-судинних подій у різних етнічних популяціях. Так, у фінському 

дослідженні Finn-Home Study (2010), до якого залучили понад 2 тис. осіб із 

загальної популяції, домашні САТ і ДАТ на відміну від офісних виявилися 

незалежними предикторами ризику серцево-судинних подій (ВР 1,22/1,15; 

95 % ДІ 1,09–1,37 / 1,05–1,26), а САТ за даними домашнього визначення – 

https://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/?term=Breaux-Shropshire%20TL%5BAuthor%5D&cauthor=true&cauthor_uid=26170715
https://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/?term=Karpettas%20N%5BAuthor%5D&cauthor=true&cauthor_uid=24572912


50 
 

загальної смертності (ВР 1,11; 95 % ДІ 1,01–1,23) [221]. За даними 

метааналізу 8 досліджень за участю 17 698 осіб A.M. Ward також довели 

сильнішу асоціацію домашнього АТ з рівнем серцево-судинного ризику 

впродовж 3 років у зіставленні з офісним [222]. Відносний ризик загальної 

смертності в разі зростання на 10 мм рт. ст. для домашнього САТ за їх 

повідомленням дорівнював 1,14 (95 % ДІ 1,01–1,29) а для офісного – 1,07 

(95 % ДІ 0,91–1,26), для смертності від серцево-судинних причин відповідно 

– 1,29 (95 % ДІ 1,02–1,64) та 1,15 (95 % ДІ 0,91–1,46), для серцево-судинних 

подій відповідно – 1,14 (95 % ДІ 1,09–1,20) та 1,10 (95 % ДІ 1,06–1,15) [222]. 

Щодо порівняння прогностичної значущості домашнього АТ та даних ДМАТ 

за висновками системного огляду наявних групи дослідників на чолі з D. 

Shimbo (2016), наразі недостатньо для кінцевих висновків [223]. 

Усі переваги контролю АТ у домашніх умовах виявляються тільки в 

разі його належного вимірювання осцилометричним автоматичним або 

напівавтоматичним приладом, сертифікованим для самостійного 

використання у конкретних умовах, зокрема в разі вагітності, похилого віку 

або порушень ритму [224]. За рекомендацією Всесвітньої ліги з гіпертензії, 

Європейської асоціації кардіологів та Європейського товариства з гіпертензії, 

вимірювання слід проводити тільки на верхній кінцівці та обов’язково з 

індивідуально підібраною манжетою [60, 80, 224]. Вимірювання АТ на 

зап’ястку не припустимо, оскільки не надає коректної інформації для 

прийняття клінічного рішення [225]. Надзвичайно важливо використовувати 

манжету належного розміру. Її довжина повинна становити 80 %, а ширина – 

щонайменше 40 % окружності плеча [60, 80, 225]. Манжета замалого розміру 

не дозволяє достатньо перетиснути плечову артерію та завищує величину АТ 

на 3–30 мм рт. ст. [225, 226]. В осіб з ожирінням визначення належного 

розміру манжети особливо актуальне [225]. 

Оптимальний підхід до методики і режиму вимірювання домашнього 

АТ наразі остаточно не визначено. За рекомендаціями Європейського 

товариства з гіпертензії та провідних кардіологічних асоціацій, хворий має 
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застосовувати сертифікований осцилометричний прилад для самостійної 

оцінки АТ і здійснювати по два вимірювання в ранній та вечірній час 

упродовж 3–7 послідовних днів [60, 80, 207]. Однак в основних 

дослідженнях, на які спираються рекомендації експертів, кількість днів 

визначення домашнього АТ коливалася від 2 до 28, а кількість вимірювань на 

день – від 1 до 9 [227]. До того ж більшість наукових робіт було спрямовано 

на вивчення значення домашнього АТ для первинної діагностики АГ. 

Відомостей щодо можливості застосування домашнього АТ у пацієнтів, 

котрим призначено антигіпертензивну терапію, як методу оцінки його якості 

й ефективності недостатньо [227, 228]. Саме тому в останньому 

консенсусному документі робочої групи Європейського товариства з 

гіпертензії з моніторування АТ та серцево-судинної варіабельності (2016) 

серед важливих питань, котрі слід дослідити, вказано визначення 

оптимального режиму вимірювання домашнього АТ, який був би 

прийнятним для первинної діагностики АГ і для контролю ефективності 

лікування при тривалому спостереженні за хворими [228]. 

За рекомендаціями, що надають Європейське товариство з гіпертензії 

та кардіологічні асоціації низки країн, для належної оцінки рівня домашнього 

АТ не слід враховувати дані вимірювань 1-го дня [80, 207, 229]. Такий підхід 

ґрунтується на тому, що дані, отримані в 1-й день самостійного визначення 

хворим АТ, зазвичай нестабільні та слабше корелюють з результатами ДМАТ 

[227]. Проте японські науковці здебільшого враховують дані домашнього АТ, 

отримані в 1-й день вимірювань [230, 231, 232]. Результати нещодавніх 

досліджень щодо оптимального за тривалістю протоколу визначення 

домашнього АТ, а також необхідність вилучення даних АТ, отриманих у 1-й 

день вимірювання, досить суперечливі. За висновками деяких із них, 

врахування даних 1-го дня суттєво не погіршує діагностичну цінність 

домашнього АТ, як методу первинної діагностики АГ [233]. Слід до того ж 

зауважити, що більшість наукових робіт з аналізу ефективності різних 

протоколів визначення домашнього АТ, були присвячені саме діагностиці АГ 
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в осіб загальної популяції. Вплив врахування даних АТ у 1-й день 

вимірювання для оцінки його рівня при систематичному спостереженні за 

пацієнтами, котрим призначено антигіпертензивну терапію, вивчали у 

поодиноких дослідженнях із залученням малої кількості пацієнтів [234]. У 

останньому консенсусному документі робочої групи Європейського 

товариства з гіпертензії з моніторування АТ та серцево-судинної 

варіабельності (2016) подальші дослідження з розробки та обґрунтування 

оптимального режиму вимірювання домашнього АТ, прийнятного для 

контролю ефективності лікування при тривалому спостереженні за хворими, 

визнано нагальною необхідністю [228]. 

Офісне визначення АТ не відображає реальний його рівень у період 

між відвідуванням лікарняного закладу. Застосування будь-якого з методів 

оцінки АТ поза офісом дозволяє підтвердити, чи відповідає АТ 

рекомендованим рівням за всіма методами визначення, діагностувати 

неконтрольовану АГ в разі підвищеного офісного та позаофісного АТ, 

масковану АГ в осіб з нормальним офісним АТ та домашнім або АТ за 

даними ДМАТ, вищим за рекомендовані рівні, зокрема АТ у денний час 

понад 135/85 мм рт. ст., та АГ «білого халата» в разі поєднання офісного АТ 

понад 140/90 мм рт. ст. і нормального позаофісного АТ [60, 80, 207]. У 

пацієнтів з АГ, котрі від неї лікуються, зазначені фенотипи АГ отримали 

назви відповідно контрольованої, неконтрольованої, маскованої 

неконтрольованої АГ та АГ з ефектом «білого халата» [235, 236].  

Поширеність різних фенотипів АГ значно відрізняється залежно від 

особливостей популяції, в яких її визначають. Так, з аналізу результатів 

ДМАТ з міжнародної бази даних IDACO серед 1168 пацієнтів з ізольованою 

систолічною АГ, котрих від неї не лікували, середнього та похилого віку (в 

середньому 64 роки) з 11 країн до призначення антигіпертензивної терапії 

було виявлено 314 (26,9 %) осіб із неконтрольованою, 520 (44,5 %) – з 

маскованою АГ та 334 (28,5 %) – з АГ «білого халата» [237]. Серед 9691 

особи із загальної популяції з нормальним офісним АТ масковану АГ за 
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даними ДМАТ в пацієнтів без ЦД діагностували в 18,8 %, а масковану 

неконтрольовану – в 30,5 % випадках, а в разі його наявності – в 29,3 та 

42,5 % відповідно [238]. У метааналізі W.J. Verberk та співавторів (2008) 

поширеність маскованої АГ серед дорослих становила 19 % та суттєво не 

відрізнялася в разі її визначення за даними самостійного домашнього 

вимірювання та ДМАТ (відповідно 21,1 та 16,8 %; P=0,42) [239]. N. Redmond 

та співавтори виявили масковану АГ в 27,5 % зі 909 афроамериканців з 

нормальним офісним АТ, яких залучили в дослідження Jackson Heart Study 

[240]. Серед 1365 пацієнтів із ХХН у японському дослідженні Ohasama Study 

контрольовану, масковану неконтрольовану АГ та АГ «білого халата» 

діагностували в 60,3; 12,8; 12 та 14,9 % випадках відповідно [241]. 

За результатами 5 популяційних досліджень із залученням близько 

6500 пацієнтів із 4 країн, G.S. Stergiou та співавтори (2014) шляхом 

вимірювання АТ у домашніх умовах виявили масковану неконтрольовану АГ 

у 16 % тих, кому було призначено лікування, та в 41,4 % осіб із цільовим 

офісним АТ [242]. До подібних висновків з аналізу бази даних Іспанського 

товариства з гіпертензії дійшли J.R. Banegas та співавтори (2014), котрі 

діагностували масковану неконтрольовану АГ у 4608 (31,1 %) з 14 840 

пацієнтів закладів загальної практики з контрольованим офісним АТ [243]. 

Ще в одному дослідженні, здійсненому в Іспанії у 2011 р., поширеність 

маскованої неконтрольованої АГ серед пацієнтів з контрольованим офісним 

АТ становила 48 % [244]. Таким чином, у реальній клінічній практиці 

ефективність призначеної антигіпертензивної терапії в 30–46 % пацієнтів з 

АГ треба визнати незадовільною щодо контролю домашнього АТ, попри 

досягнення цільового рівня офісного. 

Дані літератури щодо предикторів маскованої, маскованої 

неконтрольованої АГ та АГ «білого халата» і чинників, що з ними 

асоціюються, дуже суперечливі. За повідомленням C. Cacciolati та 

співавторів, маскована АГ була притаманна особам віком понад 80 років, 

чоловікам, хворим на ЦД та асоціювалася із призначенням 

http://ajh.oxfordjournals.org/search?author1=Willem+J.+Verberk&sortspec=date&submit=Submit
https://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/?term=Redmond%20N%5BAuthor%5D&cauthor=true&cauthor_uid=27025968
https://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/?term=Cacciolati%20C%5BAuthor%5D&cauthor=true&cauthor_uid=21415840
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антигіпертензивної терапії, високою варіабельністю домашнього АТ та 

домашнім САТ понад 120 мм рт. ст. [245, 246]. У кількох дослідженнях 

маскована АГ була пов’язана з ментальним стресом [247, 248], курінням та 

побутовим вживанням алкоголю [249], ожирінням і надлишковою масою тіла 

[250]. АГ «білого халата» частіше виявляли в жінок, в осіб, які не курять, та в 

разі незначного підвищення офісного АТ [251, 252].  

За даними системного огляду та метааналізу 70 досліджень із 

залученням понад 86 тис. пацієнтів, J.P. Sheppard та співавтори (2016) дійшли 

висновку, що статистично значуще маскована АГ асоціюється із чоловічою 

статтю (OR 1,47; 95 % ДІ 1,18–1,75), курінням (OR 1,32; 95 % ДІ 1,13–1,50), 

зростанням ІМТ (OR 1,07; 95 % ДІ 1,01–1,14 на кожен 1 кг/м2) та офісного 

САТ (OR 1,10; 95 % ДІ 1,01–1,19 на кожен 1 мм рт. ст.), а АГ «білого халата» 

– тільки з жіночою статтю (OR 3,38; 95 % ДІ 1,64–6,96) [253]. 

У нечисленних дослідженнях, присвячених вивченню маскованої 

неконтрольованої АГ, серед її предикторів називають чоловічу стать, 

куріння, ожиріння, ЦД та високий нормальний рівень офісного АТ [243, 244]. 

Проте, наскільки стійкою є маскована неконтрольована АГ, на які фенотипи 

АГ вона перетворюється під впливом систематичного антигіпертензивного 

лікування, на сьогодні не з’ясовано. 

Як маскована АГ, так і маскована неконтрольована АГ, діагностовані за 

даними обох методів визначення позаофісного АТ, асоціюються з вищим 

серцево-судинним ризиком порівняно з таким в осіб з контрольованим 

офісним і домашнім АТ [238, 242].  

За повідомленням групи дослідників на чолі з G.S. Stergiou (2014), 

аналіз результатів спостереження впродовж 8,3 року за понад 5000 

пацієнтами, які не отримували антигіпертензивного лікування, ризик 

серцево-судинних подій у пацієнтів з АГ «білого халата», маскованої і 

неконтрольованої АГ, встановлених за даними домашнього визначення АТ, 

перевищував такий у нормотензивних пацієнтів (ВР відповідно 1,42; 95 % ДІ 
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1,06–1,91; P = 0,02; 1,55; 95 % ДІ 1,12–2,14; Р<0,01 та 2,13; 95 % ДІ 1,66–2,73; 

Р<0,0001) [242]. 

Водночас серед 1451 пацієнта з АГ, котрим лікування було призначене, 

рівень серцево-судинного ризику в разі АГ «білого халата» (ВР 1,16; 95 % ДІ 

0,79–1,72; Р=0,45) був зіставним з таким в разі контрольованої АГ на відміну 

від маскованої неконтрольованої АГ (ВР 1,76; 95 % ДІ 1,23–2,53; P = 0,002) 

та неконтрольованої АГ (ВР 1,40; 95 % ДІ 1,02–1,94; P = 0,04), які 

зумовлювали в пацієнтів вищий, ніж контрольована АГ, ризик [242].  

Такі дані підтверджують результати досліджень попередніх років, 

проведених із застосуванням ДМАТ або домашнього вимірювання АТ [239, 

254, 255, 256].  

На думку провідних експертів, така епідеміологічна ситуація 

відображає відомий факт, що антигіпертензивне лікування не в змозі усунути 

як шкоду, спричинену підвищенням АТ у попередні роки, залежну від 

тривалості АГ, так і негативний вплив від інших чинників ризику, зокрема 

метаболічних, а спрямованість лікарів на нормалізацію виключно офісного 

АТ та призначення ними субоптимальних режимів терапії залишає поза 

увагою значну кількість пацієнтів з невиявленою маскованою 

неконтрольованою АГ [235]. 

Сучасні дослідження повідомляють також про асоціацію маскованої 

АГ із ураженням органів-мішеней у пацієнтів з АГ [257, 258]. Так, за 

результатами обстеження понад 3000 осіб із загальної популяції США, яких  

залучили до Dallas Heart Study, як АГ «білого халата» так і маскована АГ, 

виявлені у 3,3 та 17,8 % випадках відповідно, незалежно асоціювалися з 

ураженням нирок, зростанням ознак жорсткості судини та системного 

запалення та вищим серцево-судинним ризиком, ніж в осіб з контрольованим 

офісним і позаофісним АТ (коригований відносний ризик відповідно 2,09; 

95 % ДІ 1,05–4,15 та 2,03; 95 % ДІ 1,36–3,03) [257]. P. Veerabhadrappa та 

співавтори встановили зв’язок маскованої АГ з ознаками ендотеліальної 

дисфункції [259]. 
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Згідно з даними літератури, маскована АГ, за відсутності лікування, в 

найближчій перспективі перетворюється на неконтрольовану, тобто 

підвищення не тільки позаофісного, а також і офісного АТ. Так, за даними 

канадського популяційного дослідження, із залученням 1669 чоловіків і 

жінок без ССЗ (X. Trudel та співавтори, 2013), через 3 і 5 років 

спостереження маскована АГ збереглася в 38 та 18,5 % осіб, а в 26 та 37 % 

випадках прогресувала до неконтрольованої АГ [260]. Серед 944 осіб із 

загальної популяції, що їх залучили до популяційного дослідження Finn-

Home study, неконтрольовану АГ через 11 років діагностували в осіб з 

вихідним нормальним офісним і домашнім АТ, АГ «білого халата» та 

маскованою АГ у 18; 52 та 73 % випадків (P<0,0001), а відносний ризик її 

розвитку в разі АГ «білого халата» та маскованої АГ на початку 

спостереження порівняно зі станом нормотензії становив відповідно 2,8 

(95 % ДІ 2,2–3,6; P<0,0001) та 3,8 (95 % ДІ 2,9–5,0; P<0,0001) [261]. У 

французькому популяційному дослідженні Three-City Study, до якого 

залучали осіб із загальної популяції віком понад 73 роки, через 1 рік 

спостереження неконтрольовану АГ виявили у 13 % учасників з високим 

офісним і у 26 % з високим домашнім АТ [262]. Порівняно з особами з 

контрольованими офісним і домашнім АТ ризик неконтрольованої АГ 

зростав майже втричі в разі АГ «білого халата» (ВР 2,9; 95 % ДІ 1,5–5,5; 

P=0,002) і приблизно в сім разів у разі маскованої АГ (ВР 6,8; 95 % ДІ 3,8–

12,2; Р<0,0001) [262]. В осіб, які не отримували антигіпертензивної терапії, 

цей ризик був найвищим (у разі АГ «білого халата» – 4,3; Р=0,03; у разі 

маскованої АГ – 16,8; Р<0,0001) [262]. Проте даних щодо стійкості цього 

феномену під впливом систематичного медикаментозного лікування АГ та 

терапевтичних можливостей щодо запобігання її конвертації у АГ із 

підвищеним як офісним, так і домашнім АТ, наразі немає. Так само, попри 

відомості про високий серцево-судинний ризик та ураження органів-

мішеней, асоційовані з маскованою і маскованою неконтрольованою АГ, 
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немає чіткої терапевтичної стратегії щодо ведення пацієнтів, у яких 

діагностовано зазначені фенотипи АГ [235]. 

Ще однією перевагою домашнього визначення АТ є можливість його 

контролю в різні періоди доби, зокрема вранці та увечері. У значної частини 

пацієнтів з АГ, що від неї лікуються, дія медикаментозних засобів триває 

менш ніж 24 години, що спричиняє ранковий підйом АТ, який асоціюється зі 

збільшенням ризику розвитку інсульту та ІХС [231, 263, 264]. Так, за даними 

системного огляду та метааналізу 6 досліджень, J.P. Sheppard та співавтори 

(2015) дійшли висновку, що зростання САТ у ранковий час асоціюється зі 

збільшенням ризику виникнення інсульту (відносний ризик на кожні 10 мм 

рт. ст. зростання – 1,11; 95 % ДІ 1,03–1,20) [263]. Аналіз бази даних 

результатів ДМАТ 5645 пацієнтів з 8 країн довів, що в разі зростання САТ 

вранці порівняно з вечірнім часом понад 37 мм рт. ст. ризик смерті від будь 

яких причин упродовж 11 років зростає на 32 % (Р=0,004), розвитку будь-

яких серцево-судинних подій – на 30 % (Р=0,01), коронарних подій – на 52 % 

(Р=0,004), а цереброваскулярних – на 45 % (Р=0,03) [264]. У японському 

дослідженні J-HOP Study відносний ризик розвитку інсульту впродовж 3,9 

року зростав пропорційно до збільшення рівня домашнього ранкового САТ 

та становив у разі його величини 135–145 мм рт. ст. – 2,48 (95 % ДІ 1,19–

5,15), 145–155 мм рт. ст. – 2,71 (95 % ДІ 1,25–5,85), понад 155 мм рт. ст. – 

4,13 (95 % ДІ 1,92–8,90) порівняно з пацієнтами із САТ менше ніж 135 мм рт. 

ст. [265]. 

За даними, що їх нещодавно опублікували, попри зіставну 

прогностичну значущість ранкового підвищення АТ у різних етнічних 

популяціях [264], між ними існують суттєві відмінності щодо її абсолютної 

величини. Так, за висновками дослідження ARTEMIS, за даними ДМАТ в 

японських хворих на АГ різниця між нічним та ранковим АТ більша, ніж в 

європейських, незалежно від віку та рівня АТ та становить 40,1 (95 % ДІ 

39,0–41,2) і 23,0 мм рт. ст. (95 % ДІ 22,4–23,5) відповідно (Р<0,001) [266]. У 

аргентинському дослідженні HIBA-Home Study, до якого залучили 367 осіб, з 
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АГ, які від неї лікувалися, середня різниця між ранковим та вечірнім САТ і 

ДАТ, за даними домашнього визначення, становила (1,1±12,5) мм рт. ст. та 

(2,3±6,1) мм рт. ст. відповідно [267]. В Україні таких досліджень не 

проводили, так само, як і не визначали зміни АТ у різні періоди доби під 

впливом антигіпертензивної терапії. Отже, нагальною стає потреба розробки 

нових підходів до антигіпертензивного лікування, що забезпечують 

належний контроль як офісного, так і позаофісного АТ протягом усієї доби, а 

особливо в ранковий час. 

Додатковою перевагою, що надає домашнє моніторування АТ, стає 

можливість, завдяки численним щоденним вимірюванням, визначати й 

оцінювати варіабельність АТ. Наразі встановлено, що варіабельність АТ 

упродовж доби, так звана короткострокова, за даними ДМАТ надає 

додаткову прогностичну інформацію, незалежну від величини АТ [268]. На 

підставі аналізу результатів ДМАТ близько 9 тис. пацієнтів з 11 країн з 

міжнародної бази даних International Database on Ambulatory Blood Pressure in 

Relation to Cardiovascular Outcome встановлено, що зростання варіабельності 

добового САТ асоціювалося з невеликим, але статистично значущим 

зростанням ризику виникнення смерті від усіх та від серцево-судинних 

причин упродовж 11 років [268]. Суттєві коливання офісного АТ між 

візитами до лікаря (довгострокова варіабельність) також, за даними 

літератури, асоціюються з погіршенням прогнозу щодо розвитку серцево-

судинних подій у загальній популяції, пацієнтів з АГ та в осіб з високим 

кардіоваскулярним ризиком [269]. За даними метааналізу 13 проспективних 

досліджень із залученням понад 77 тис. пацієнтів, за якими спостерігали в 

середньому впродовж 6,3 року, в разі збільшення стандартного відхилення 

(SD) САТ на 1 мм рт. ст. зростав відносний ризик смерті від усіх та від 

серцево-судинних причин, а також ризик інсульту (ВР відповідно 1,03; 95 % 

ДІ 1,02–1,04; Р<0,001; 1,10; 95 % ДІ 1,02–1,17, Р<0,001; 1,02; 95 % ДІ 1,01–

1,03, Р<0,001) [269]. 
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Прогностичне значення варіабельності домашнього АТ менш вивчено, 

проте результати низки досліджень свідчать про можливість її використання 

для стратифікації ризику в пацієнтів з АГ [270, 271, 272, 273, 274]. Уперше 

такі дані отримано в японському дослідженні Ohasama Study (2008) із 

залученням близько 2500 пацієнтів із загальної популяції, за якими зростання 

SD домашнього САТ на 1 мм рт. ст. асоціювалося зі збільшенням відносного 

ризику смерті від серцево-судинних причин (1,27; Р=0,002) та від інсульту 

(1,41; Р=0.0009), а SD домашньої частоти серцевих скорочень (ЧСС) 1 за хв – 

від серцево-судинних (1,24; Р=0,002) та кардіальних причин (1,30; Р=0,003) 

упродовж 11,9 року [270]. У понад 900 чоловіків з цієї популяції, що 

перенесли інсульт, статистично значущим зв’язок між величиною 

домашнього САТ, його варіабельністю та розвитком інсульту був тільки в 

курців (ВР 1,38, Р=0,006; ВР 1,78, Р<0,0001), а в осіб, котрі ніколи не курили, 

такої асоціації не виявлено [271]. При подовженні терміну спостереження до 

12 років за пацієнтами, що їх залучили до Ohasama Study, встановлено 

залежність прогностичної значущості кількох нових показників 

варіабельності ранкового домашнього САТ від призначення або не 

призначення антигіпертензивної терапії, оскільки більшість з них 

асоціювалися з ризиком серцево-судинної та загальної смертності тільки в 

пацієнтів, які лікувалися від АГ, і лише показник variation independent of 

mean (VIM) був прогностично значущим у лікованих та в нелікованих 

пацієнтів [272]. Дані цього дослідження спростовують дослідники з Бельгії 

на чолі з R. Schutte (2012), за висновками яких жоден із показників 

варіабельності домашнього АТ не був пов’язаний з прогнозом серцево-

судинного ризику, на відміну від його абсолютної величини [274]. Слід, 

однак зауважити, що в цьому дослідженні АТ вимірювали не пацієнти, а 

медичні працівники, які проводили 10 вимірювань упродовж двох 

непослідовних днів, що не відповідало рекомендаціям Європейського 

товариства з гіпертензії [80]. Експерти зазначають, що прогностична 

значущість показників варіабельності домашнього АТ може суттєво 
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відрізнятися у різних етнічних популяціях [275]. Проте у фінському 

дослідженні Finn-Home Study (2012) у близько 2000 пацієнтів із загальної 

популяції SD ранкового та вечірнього домашнього САТ також виявилися 

незалежними від рівня АТ предикторами серцево-судинної та загальної 

смертності впродовж 7,8 року [273]. 

У кількох дослідженнях останніх років доведено зв’язок між 

варіабельністю домашнього АТ та ураженням органів-мішеней [276, 277, 278, 

279, 280, 281]. У дослідженні Y. Matsui та співавторів (2011) варіабельність 

домашнього САТ від дня до дня і максимальна величина САТ за 14 днів 

вимірювання незалежно асоціювалися із ІММ ЛШ, а останній показник 

також – зі співвідношенням альбумін/креатинін сечі в 356 пацієнтів з АГ до 

призначення антигіпертензивного лікування [276]. S. Hoshide та співавтори 

(2012) довели асоціацію між варіабельністю домашнього САТ та екскрецією 

альбуміну із сечею за результатами обстеження 310 пацієнтів з АГ, яких від 

неї лікували [280]. У дослідженні T. Okada (2012) не виявлено зв’язку між 

показниками варіабельності домашнього АТ у пацієнтів з ХХН та 

зменшенням ШКФ або прогресуванням основного захворювання [281]. Проте 

в роботі M. Nishimura та співавторів (2013) величина SD ранкового 

домашнього САТ незалежно корелювала із ШКФ за результатами 

обстеження 268 хворих на ЦД 2-го типу з виявами мікроальбумінурії [279]. 

Асоціацію між SD ранкового САТ та наявністю протеїнурії в пацієнтів з ЦД, 

встановили групи дослідників на чолі з E. Ushigome (2011; n=858) та M. Fukui 

(2013; n=332) [277, 278]. У останньому дослідженні варіабельність ранкового 

САТ також асоціювалася з показниками судинної жорсткості, зокрема зі 

швидкістю пульсової хвилі.  

Оскільки висока довгострокова варіабельність АТ (офісного – поміж 

візитами до лікаря) та середньострокова (домашнього – впродовж кількох 

днів вимірювання або від дня до дня) асоціюється з ураженням органів-

мішеней, зростанням серцево-судинного ризику та ризику інсульту, що 

робить її перспективною ймовірною терапевтичною метою 
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антигіпертензивного лікування [270, 273, 282]. Однак результати досліджень 

щодо можливості медикаментозної корекції зокрема варіабельності 

домашнього АТ неоднозначні. Різні групи дослідників повідомляють як про 

позитивний вплив монотерапії та комбінованого антигіпертензивного 

лікування на показники варіабельності домашнього АТ, так і про відсутність 

будь-якого ефекту [232, 283, 284].  

Так, група дослідників на чолі з Y. Matsui (2012) за підсумками 

порівняльного аналізу результатів антигіпертензивної терапії двох груп 

пацієнтів, встановила, що комбінація олмесартану з азелнідипіном на відміну 

від його комбінації з гідрохлоротіазидом через 24 тижні їхнього 

застосування, окрім зіставного ефекту щодо зниження АТ у обох групах, 

приводить до зниження варіабельності домашнього АТ, котру автори 

визначали за даними інтраіндивідуального SD САТ (6,3 проти 7,1 мм рт. ст.; 

Р=0,007). У той же час G. Mancia та співавтори (2015) вважають, що терапія 

лерканідипіном і еналаприлом, котру 854 пацієнти з АГ, що їх залучили до 

багатоцентрового рандомізованого плацебоконтрольованого дослідження 

FELT, отримували впродовж 10 тижнів, була ефективною щодо зниження 

середніх рівнів домашнього та офісного АТ, але не спричинила змін 

показників варіабельності домашнього АТ, які б можна було б вважати 

клінічно значущими [284]. 

A.J.S. Webb та співавтори дослідили зміни домашнього АТ та його 

варіабельності, яку вони визначали за величиною показника CV САТ, у 288 

пацієнтів з перенесеним інсультом або транзиторною ішемічною атакою, 

котрих лікували за загальноприйнятими рекомендаціями. За їх висновками, 

БКК та діуретичні засоби на відміну від інгібіторів АПФ, попри зіставний 

вплив на рівень офісного і домашнього АТ, статистично значуще знижують 

варіабельність ранкового домашнього САТ уже через 8–15 діб після 

призначення медикаментозних засобів або збільшення їх дози, яка становила 

у зазначені терміни 3,6; 17,0 та 38,3 % відповідно (усі P=0,002), але не 

впливають на варіабельність домашнього АТ у вечірній час [283]. 
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У японському дослідженні HOMED-BP Study, результати якого 

опублікували K. Asayama та співавтори (2016), БКК, інгібітори АПФ та БРА 

чинили зіставний ефект на варіабельність домашнього АТ, котру визначали 

за змінами величини показника VIM через 10–28 днів після монотерапії 

препаратами зазначених терапевтичних груп [285]. 

Отже, існує нагальна потреба дослідити зміни варіабельності 

домашнього АТ та визначити можливість її зниження у пацієнтів з АГ за 

допомогою систематичного антигіпертензивного лікування, що й було 

зазначено експертами робочої групи Європейського товариства з гіпертензії з 

моніторування АТ та серцево-судинної варіабельності (2016), котрі вважають 

домашнє вимірювання АТ ідеальним методом оцінки його варіабельності, 

проте підкреслюють суперечливість наявних даних щодо перспектив 

медикаментозного впливу на неї та важливість подальшої дослідницької 

роботи в цьому напрямку [230]. 
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РОЗДІЛ 2 

 

МАТЕРІАЛИ І МЕТОДИ ДОСЛІДЖЕННЯ 

 

2.1. Клінічна характеристика обстежених хворих 

 

Дисертаційна робота базується на проспективному аналізі даних щодо 

обстеження та лікування впродовж 6 місяців 501 хворого з неускладненою 

АГ віком від 35 до 75 років.  

Пацієнтів з 1 березня до вересня 2012 р. амбулаторно спостерігали, 

обстежували та лікували 54 кардіологи в амбулаторних лікарських закладах 

міста Києва, та в Олександрівській клінічній лікарні міста Києва, клінічній 

базі кафедри внутрішньої медицини № 2 Національного медичного 

університету імені О.О. Богомольця в рамках відкритого проспективного 

дослідження ПЕРФЕКТ (Програма з підвищення прихильності до лікування 

та покращення ефективності контролю артеріального тиску у хворих на 

артеріальну гіпертензію у звичайній амбулаторній практиці лікаря-

кардіолога), що його започаткувала Асоціація кардіологів, серцево-судинних 

хірургів та судинних хірургів міста Києва. 

Протокол дослідження затверджений Центральною комісією з питань 

етики Міністерства охорони здоров’я України, а також отримав міжнародну 

реєстрацію у International Standard Randomised Controlled Trial Number 

Register за № ISRCTN75706523. 

Критерієм залучення в дослідження були АТ, що перевищував 160/100 

мм рт. ст., в осіб, котрим до того не було призначено антигіпертензивну 

терапію, або АТ понад 140/90 мм рт. ст. у разі, якщо антигіпертензивну 

терапію було призначено впродовж не менш ніж одного місяця до введення у 

дослідження. Іншими критеріями залучення в дослідження вважали здатність 

пацієнта самостійно вимірювати АТ осцилометричним приладом, що 
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засвідчена лікарем, та письмова поінформована згода на участь у 

дослідженні. 

Критеріями незалучення в дослідження вважали: АТ, що перевищував 

200/120 мм рт. ст., ІМ в анамнезі, інсульт в анамнезі, стабільну стенокардію 

III–IV функціонального класу (ФК), СН III–IV ФК за NYHA, ЦД 2-го типу в 

стадії декомпенсації (фастингова глікемія вище 11 ммоль/л) або такий, що 

потребував застосування інсулінотерапії, вторинну АГ, ХХН (ШКФ < 60 

мл / (хв · 1,73 м2) за MDRD), порушення серцевого ритму (фібриляцію 

передсердь, шлуночкові аритмії тощо), порушення провідності 

(атріовентрикулярну та синоатріальну блокади) із ЧСС < 55 за 1 хв, 

захворювання клапанів серця, хронічне обструктивне захворювання легень у 

стадії загострення, захворювання щитоподібної залози, що 

супроводжувалися гіпо- або гіпертиреозом, клінічно значущі порушення 

функції печінки (підвищення АЛТ, АСТ більш ніж утричі), вагітність або 

лактацію, непереносність препаратів. 

Дизайн дослідження передбачав проведення впродовж 6 місяців 6 

візитів: 1-й – для проведення скринінгу та наступні: 2-й – через (7±2) доби, 3-

й – через (30±7) діб, 4-й – через (60±7) діб: 5-й – через (90±7) діб та 6-й – 

через (180±30) діб (табл. 2.1.1). На 1-му візиті за протоколом дослідження 

після отримання письмової згоди та оцінки відповідності критеріям 

залучення та вилучення хворому проводили загальноклінічне та лабораторне 

обстеження із визначенням зокрема ШКФ за формулою MDRD, загального 

холестерину сироватки (ЗХС), рівня глюкози крові натщесерце, вимірювали 

зріст, масу тіла, ІМТ, окружність талії та окружність плеча. Лікар тричі 

визначав АТ за допомогою стандартизованого автоматичного приладу 

Microlife BPW200 з універсальною манжетою та ЧСС і надавав усні та 

письмові інструкції щодо самостійного вимірювання АТ, після яких хворий 

проводив таке вимірювання у присутності лікаря для перевірки засвоєння 

навичок. Також пацієнтам надавали рекомендації, зокрема в друкованому 

вигляді, щодо модифікації способу життя. У пацієнтів, яким до уведення в 
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дослідження було призначено антигіпертензивну терапію, визначали 

прихильність до лікування. На кожному з наступних візитів пацієнтові двічі 

вимірювали офісний АТ та ЧСС, визначали середній домашній АТ за даними 

самостійного домашнього вимірювання, оцінювали скарги хворого, 

переносність терапії та регулярність прийому призначених препаратів. На 

заключному візиті всім пацієнтам, окрім дворазового визначення офісного 

АТ і ЧСС та середнього домашнього АТ, повторно оцінювали прихильність 

до лікування. 

Після введення пацієнтів у дослідження 2-й візит проводили в 

середньому (M±SD) через (6,90±1,03) доби, 3-й візит – через (31,20±3,54) 

доби, 4-й візит – через (60,70±4,45) доби, 5-й візит – через (90,80±3,66) доби, 

заключний 6-й візит – через (179,8±14,3) доби. 

На 1-му візиті відміняли попередню антигіпертензивну терапію 

пацієнтам, які таку отримували (за винятком β-АБ у хворих на ІХС) та 

призначали антигіпертензивну терапію за уніфікованим покроковим 

алгоритмом (рис. 2.1.1). Від початку (1-й крок) усім хворим призначали 

фіксовану комбінацію амлодипіну і периндоприлу (Бі-Престаріум 

виробництва «Servier», Франція) у дозі 5/5, 5/10, 10/5 або 10/10 мг 1 раз на 

добу за рішенням лікаря, а також статини s ацетилсаліцилову кислоту, в разі 

відсутності протипоказів. В разі недосягнення цільового офісного АТ 

(< 140/90 мм рт. ст.) покроковий уніфікований алгоритм лікування 

передбачав на подальших візитах послідовне підвищення дози фіксованої 

комбінації амлодипіну і периндоприлу до максимальної переносної (2-й 

крок) і послідовне призначення індапаміду-ретард (Арифон-ретард 

виробництва «Servier», Франція) в дозі 1,5 мг 1 раз на добу (3-й крок), 

спіронолактону в дозі 25–50 мг на добу (4-й крок), моксонідину в дозі 0,2–0,6 

мг на добу або доксазозину 4–8 мг на добу (5-й крок). 
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Таблиця 2.1.1  

Дизайн дослідження 

  Візит 2 
Візит 1 
скринінг

Візит  3 Візит  4 Візит 5 Візит  6 
(7±2) 
доби 

(30±7) діб (60±7)  діб (90±7)  діб (180±30)  діб 

+      Отримання письмової згоди пацієнта на 
участь у дослідженні. Клінічне обстеження 
хворого. Оцінка відповідності критеріям 
залучення, вилучення, вимірювання 
окружності плеча), анамнезу й інформації 
щодо наявності чинників ризику  
Вимірювання офісного АТ і ЧСС + + + + + + 
Рекомендації щодо змін способу життя  + + + + + + 
Призначення/корекція  терапії  + + + + + + 
Оцінка прихильності до лікування  +     + 
Оцінка  прийому препаратів, зокрема 
скільки разів був пропущений  

 + + + + + 

Інструктаж хворого щодо вимірювання 
домашнього АТ, тренінг/контроль 

+      

Контроль лікарем навичок вимірювання АТ 
хворим  

+      

Оцінка скарг хворого  + + + + + 
Визначення та оцінка середнього 
домашнього АТ 

 + + + + + 
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На момент введення в дослідження частка осіб віком понад 60 років 

перевищувала 46,31 %, а вік пацієнтів у середньому становив (57,74±9,60) 

року (табл. 2.1.2). Серед них було 221 (44,11 %) чоловіків та 280 (55,89 %) 

жінок. 

Дані щодо величини ІМТ були доступні в 487 (97,2 %) пацієнтів, у 

більшості пацієнтів виявлено надлишкову масу тіла (215 (44,15 %)) або 

ожиріння (225 (46,20 %)). Абдомінальне ожиріння виявлено у 150 (67,87 %) 

чоловіків та 256 (91,43 %) жінок. 

Вихідний офісний САТ становив у середньому (165,67±13,97) мм рт. 

ст., ДАТ – (96,80±9,76) мм рт. ст. У 103 (20,56 %) з усіх пацієнтів, залучених 

у дослідження, АТ був 140/90 мм рт. ст та вище але менш ніж 160/100 мм рт. 

ст., у 291 (58,08 %) дорівнював або перевищував 160/100 мм рт. ст. але був 

меншим за 180/110 мм рт. ст. та в 107 (21,36 %) хворих перевищував 180/110 

мм рт. ст. 

Середня вихідна офісна ЧСС становила 74,99±9,86 за 1 хв. і в 241 

(48,1 %) хворого вона перевищувала 75 ударів за 1 хв 

На супутні стабільну стенокардію напруження страждали 146 (29,14 %) 

хворих, на ЦД 2-го типу – 81 (16,16 %). ЗХС крові у середньому становив  

(5,92±1,21) ммоль/л, у 427 (85,62 %) пацієнтів його рівень перевищував 

цільові значення. Рівень глюкози крові становив у середньому 5,28±1,09 

ммоль/л, ШКФ – 96,53±26,58 мл / (хв · 1,73 м2). До активних курців належали 

94 (18,76 %) пацієнти. Спадковість, обтяжену щодо ССЗ, виявлено в 165 

(32,93 %) випадків. 

На момент введення у дослідження 94 (18,76 %) хворих не лікували АГ, 

лікарські засоби для зниження АТ було призначено 407 (81,24 %) пацієнтам 

(табл. 2.1.3) Для лікування пацієнтів застосовували препарати всіх 

терапевтичних груп, зокрема β-АБ входили до складу антигіпертензивної 

терапії у 227 (55,8 %) випадках, інгібітори АПФ – у 306 (75,2 %), БРА – у 54 

(13,3 %), БКК – у 95 (23,3 %), діуретичні засоби – у 170 (41,8 %).
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1-й візит. Призначення фіксованої комбінації амлодипіну і периндоприлу  

(доза за вибором лікаря) 
 

 2-й візит. Оцінка АТ

 
Офісний АТ ≥ 140/90 мм рт. ст.  

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

Рис. 2.1.1. Алгоритм антигіпертензивної терапії 

Так 

Титрування фіксованої комбінації амлодипіну і 
периндоприлу до максимальної переносної дози 

Ні 

Продовження 
терапії 

Призначення ідапаміду-ретард 1,5 мг на добу

Призначення спіронолактону 25–50 мг на добу

Призначення моксонідину в дозі 0,2-0,6 мг на добу
або доксазозину 4-8мг на добу 

Ні 

3-й візит. Оцінка АТ 

Офісний АТ≥140/90 мм рт. ст. 

Так 

Продовження 
терапії 

4-й візит. Оцінка АТ 

Офісний АТ≥ 140/90 мм рт. 

Так Ні 

Продовження 
терапії 

5-й візит. Оцінка АТ 

Офісний АТ≥140/90 мм рт. ст. 

Так Ні 

Продовження 
терапії 
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Таблиця 2.1.2 

Клінічна характеристика хворих на час введення в дослідження (n=501) 

Показник Величина показника 

Середній вік , років 57,74±9,60 

Вік ≥ 60 років 232 (46,31 %) 

Чоловіки  221 (44,11 %) 

Жінки 280 (55,89 %) 

Середній ІМТ, кг/м2 (n=487) 30,46±4,62 

ІМТ ≥ 30 кг/м2 225 (46,20 %) 

ІМТ 25–29,9 кг/м2 215 (44,15 %) 

ІМТ < 25 кг/м2 47 (9,65 %) 

Окружність талії, см 96,75±12,76 

Окружність талії в чоловіків, см 99,80±13,19 

Окружність талії в чоловіків > 94 см 150 (67,87 %) 

Окружність талії в жінок, см 94,35±11,90 

Окружність талії в жінок > 80 см 256 (91,43 %) 

Вихідний офісний САТ, мм рт. ст. 165,67±13,97 

Вихідний офісний ДАТ, мм рт. ст. 96,80±9,76 

АТ 1-го ступеня 103 (20,56 %) 

АГ 2-го ступеня 291 (58,08 %) 

АГ 3-го ступеня 107 (21,36 %) 

Вихідна офісна ЧСС за 1 хв 74,99±9,86 

Офісна ЧСС ≥ 75 за 1 хв 241 (48,1 %) 

Стабільна стенокардія напруження І–ІІ ФК 146 (29,14 %) 

ЦД 2-го типу 81 (16,16 %) 

ЗХС, ммоль/л 5,92±1,21 

ЗХС ≥ 4,5 ммоль/л 427 (85,2 %) 

Глюкоза крові, ммоль/л 5,28±1,09 

ШКФ, мл / (хв · 1,73 м2) 96,53±26,58 

Куріння 94 (18,76 %) 

Спадковість, обтяжена щодо ССЗ 165 (32,93 %) 
Примітка: категорійні показники наведено як кількість випадків та частка, 
кількісні – у вигляді M±SD. 
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Таблиця 2.1.3 

Медикаментозна терапія пацієнтів до залучення в дослідження (n=407) 

Терапевтична група Абс. (%) Середня доза, мг
1 2 3 

Б β-АБ, зокрема 227 (55,8 %)  
Атенолол 16 (7,0 %) 78,6±16,2 
Бетаксолол 6 (2,6 %) 10,8±4,8 
Бісопролол 121 (53,3 %) 5,6±3,1 
Карведилол 15 (6,6 %) 25,0±7,6 
Метопролол 41 (18,1 %) 57,8±48,3 
Небіволол 28 (12,3 %) 4,7±2,8 

БРА, зокрема 54 (13,3 %)  
Валсартан 16 (29,6 %) 150,0±19,1 
Кандесартан 3 (5,6 %) 12,0±8,3 
Лозартан 31 (57,4 %) 56,0±6,8 
Телмісартан 4 (7,4 %) 60,0±11,6 

Інгібітори АПФ, зокрема 306 (75,2 %)  
Каптоприл 24 (7,8 %) 52,1±7,2 
Лізиноприл 58 (18,6 %) 14,1±11,7 
Периндоприл 39 (12,4 %) 6,3±2,5 
Раміприл 25 (7,8 %) 5,0 
Еналаприл 166 (53,3 %) 16,0±0,5 

БКК, зокрема 95 (23,3 %)  
Амлодипін 76 (80,0 %) 6,3±2,8 
Верапаміл 2 (2,1 %) 200,0±40,0 
Лерканідипін 2 (2,1 %) 15,0±5,0 
Нітрендипін 1 (1,1 %) 10,0 
Ніфедипін 10 (10,5 %) 23,3±4,4 
Фелодипін 4 (4,2 %) 3,8±1,9 

Діуретичні засоби, зокрема 170 (41,8 %)  
Гідрохлоротіазид 93 (54,7 %) 18,3±1,1 
Індапамід 39 (22,9 %) 2,1±1,5 
Спіронолактон 6 (3,5 %) 32,1±12,2 
Торасемід 6 (3,5 %) 6,7±0,8 
Тріамтерен 1 (0,6 %) 50,0 
Фуросемід 7 (4,1 %) 26,6±6,4 
Хлорталідон 18 (10,6 %) 25,0 

Фіксовані медикаментозні 
комбінації 

42 (10,3 %)  
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Продовження таблиці 2.1.3 

1 2 3 
Статини, зокрема 139 (34,2 %)  

Аторвастатин 90 (64,7 %) 16,1±4,9 
Розувастатин 16 (11,5 %) 12,7±5,3 
Симвастатин 33 (23,7 %) 21,2±8,9 

Антитромбоцитарні засоби 230 (56,5 %)  
Пероральні цукорзнижувальні 
засоби 

33 (8,7 %)  

 

Антитробоцитарні та ліпідознижувальні засоби до залучення в 

дослідження входили до складу терапії в 230 (56,5 %) та 139 (34,2 %) 

пацієнтів відповідно. 

Один антигіпертензивний засіб було призначено у 100 (24,57 %), 

комбіновану терапію із застосуванням 2 та 3 і більше препаратів – у 185 

(37,52 %) та 122 (29,98 %) випадків. Тільки у 42 (10,3 %) із 407 пацієнтів 

комбіновану антигіпертензивну терапію було призначено у вигляді 

фіксованої медикаментозної комбінації. 

Задля аналізу режимів попередньої антигіпертензивної терапії та 

причин неефективності проведено розподіл пацієнтів на групи за кількістю 

медикаментозних засобів, призначених до залучення в дослідження. У 1-шу 

групу увійшли 122 (29,98 %) пацієнти, з неконтрольованим АТ попри 

призначення трьох препаратів, у 2-гу – 285 (70,02 %) осіб, антигіпертензивна 

терапія котрих складалася з 1 або 2 медикаментозних засобів. Клінічну 

характеристику хворих обох груп наведено у розділі 3. 

З метою аналізу можливостей корекції ризику розвитку інсульту 

впродовж наступних 10 років у 284 (69,8 %) з 407 хворих старших за 55 років 

з неускладненою АГ неконтрольованою попри попереднє антигіпертензивне 

лікування, їх також було розподілено на групи залежно від кількості 

призначених антигіпертензивних засобів: 84 (29,6 %) пацієнта, котрим було 

призначено 3 та більше препарати склали 1-шу групу, 200 (70,4 %) хворих, 

яких лікували одним або двома препаратами – 2-у.  
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Через 6 місяців алгоритмізованого антигіпертензивного лікування з 501 

хворого, залученого в дослідження, його завершили 443 хворих. Усього 

відмовилися від участі в дослідженні 58 (11,6 %) пацієнтів, зокрема 20 (4 %) 

внаслідок побічних дій медикаментозних засобів та 38 (7,6 %) втратили 

зв’язок з лікарями. 

Через 7 діб, 1, 2, 3 та 6 місяців лікування з 501 пацієнта, залученого в 

дослідження, дані щодо офісного АТ були доступні в 479 (95,61 %), 458 

(91,42 %), 455 (90,82 %), 456 (91,02 %) та 443 (88,42 %) осіб відповідно. 

Разом дані офісного і домашнього АТ через 7 діб, 1, 2, 3 та 6 місяців 

лікування були доступні в 456 (91,02 %), 447 (89,22 %), 441 (88,02 %), 444 

(88,62 %) та 436 (87,03 %) пацієнтів.  

Дані офісного і домашнього АТ на усіх візитах були доступні в 431 

(86,02 %) хворого, клінічну характеристику котрих наведено у розділі 4. За 

результатами лікування зазначених пацієнтів ми оцінювали ефективність 

запропонованого алгоритму антигіпертензивної терапії щодо досягнення 

цільового рівня офісного та рекомендованого рівня домашнього АТ, а також 

впливу на неї вихідного рівня АТ, статі пацієнтів, супутнього ЦД 2-го типу і 

наявності ожиріння та надлишкової маси тіла. 

Задля визначення впливу вихідного рівня АТ на кінцеві результати 

лікування 430 пацієнтів розподілили на групи залежно від ступеня АГ на 

момент залучення в дослідження. До 1-ї групи увійшли 93 (21,6 %) пацієнти з 

АГ 3-го ступеня, до 2-ї – 338 (78,4 %) пацієнтів з АГ 1–2-го ступеня. 

Докладну клінічну характеристику зазначених груп пацієнтів наведено в 

розділі 4.  

Для вивчення результатів антигіпертензивної терапії в осіб різних 

статей 431 пацієнта розподілили на групи, до 1-ї увійшли 234 (54,3 %) жінки, 

які становили 1-шу групу, та 197 (45,7 %) чоловіків, котрі увійшли в 2-гу. 

Клінічні дані пацієнтів докладно наведено в розділі 4.  

Щоб оцінити ефективність алгоритмізованої антигіпертензивної терапії 

в пацієнтів із ЦД 2-го типу ми здійснили розподіл на групи залежно від 
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наявності ЦД. У 71 (16,5 %) із 431 хворого виявлено ЦД 2-го типу (1-ша 

група), 360 (83,5 %) пацієнтів були без ЦД (2-га група). Клінічну 

характеристику зазначених груп пацієнтів наведено у розділі 4. 

З урахуванням тісного взаємозв’язку між надлишковою масою тіла та 

розвитком АГ, а також ймовірності впливу цього чинника серцево-судинного 

ризику на результати лікування ми розподілили пацієнтів на групи за 

величиною ІМТ з метою порівняльного аналізу ефективності 

алгоритмізованої антигіпертензивної терапії в пацієнтів з ожирінням, 

надлишковою та нормальною масою тіла. Із 431 хворого дані, що дозволяли 

визначати ІМТ, були наявні в 418 (97,2 %) пацієнтів. Ожиріння виявлено в 

195 (45,3 %) осіб (1-ша група), надлишкову масу тіла – в 190 (44,2 %) осіб (2-

га група), нормальну масу тіла – в 33 (7,7 %) осіб (3-тя група). Клінічну 

характеристику пацієнтів у більш докладному вигляді надано у розділі 4.  

Для оцінки впливу співвідношення контролю офісного і домашнього 

АТ у хворих із неускладненою АГ через 1 місяць антигіпертензивного 

лікування за спрощеним покроковим алгоритмом на його подальші 

результати ми розподілили пацієнтів за групами залежно від фенотипу АГ у 

зазначений термін. До 1-ї групи увійшли 120 хворих із контрольованою АГ, 

до 2-ї – 73 хворих з маскованою неконтрольованою АГ, до 3-ї – 17 пацієнтів з 

АГ «білого халата», до 4-ї – 230 пацієнтів з неконтрольованою АГ. Докладну 

клінічну характеристику усіх груп пацієнтів наведено в розділі 9. 

Для проведення порівняльного аналізу клініко-демографічних даних, 

співвідношення офісного і домашнього АТ, режимів антигіпертензивної 

терапії та прихильності до лікування у хворих із неускладненою АГ залежно 

від контролю офісного АТ через 6 місяців покрокового алгоритмізованого 

лікування пацієнтів розподілили на групи залежно від досягнення або 

недосягнення цільового офісного АТ  у зазначений термін: 355 (80,1 %) 

хворих із офісним АТ < 140/90 мм рт. ст., котрі склали 1-шу групу, та 88 

(19,9 %) пацієнтів із АТ ≥ 140/90 мм рт. ст., які увійшли до 2-ї групи. 

Клінічну характеристику хворих наведено в розділі 6. 
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Для вивчення впливу прихильності до лікування на результати 

алгоритмізованої антигіпертензивної терапії через 6 місяців пацієнтів 

розподілили на групи з високою (1-ша група), помірною (2-га група) та 

низькою (3-тя група) прихильністю, до котрих увійшло 217 (49 %), 193 

(43,6 %) та 33 (7,4 %) особи відповідно.  

Субаналіз з визначення впливу алгоритмізованої антигіпертензивної 

терапії на зміни домашнього АТ, зокрема вранці та увечері, а також на його 

варіабельність, здійснювали за даними 209 (41,7 %) з 501 хворого, в яких на 

завершальному етапі дослідження були доступні відомості щодо 42 

вимірювань домашнього АТ (три вранці та три ввечері впродовж 7 діб) перед 

2, 3, 4, 5 та 6 візитами до лікаря. Клінічні та демографічні дані пацієнтів та 

відомості щодо антигіпертензивної терапії наведено в табл. 2.1.4 та 2.1.5. з 

яких можна побачити, що за віком, статтю, наявністю супутніх захворювань 

та чинників серцево-судинного ризику, величиною вихідних САТ, ДАТ, 

ЧСС, рівнем основних лабораторних показників, особливостями 

медикаментозної терапії пацієнти, на підставі даних яких проводили 

субаналіз, не відрізнялися від основної когорти хворих, залучених в 

дослідження. 

Таблиця 2.1.4  
Клінічна та демографічна характеристика пацієнтів (n=209), залучених 
до субаналізу із вивчення змін домашнього АТ та його варіабельності 

порівняно з основною когортою хворих (n=443) 
Показник Хворі, 

залучені до 
субаналізу 

(n=209) 

Основна 
когорта 
хворих 
(n=443) 

1 2 3 
Вік, років 59±9,5 57,8±9,6 
Вік  ≥ 70 років 28 (13,4 %) 52 (11,7 %) 
Чоловіки 90 (43,1 %) 202 (45,6 %) 
ІМТ, кг/м2 30,3±4,6 30,4±4,6* 
ІМТ ≥ 30 кг/м2 86 (41,1 %) 192 (44,5 %)* 
Вихідний офісний САТ, мм рт. ст. 164,5±14,9 165,6±14,1 
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Продовження табл. 2.1.4 
1 2 3 

Вихідний офісний ДАТ, мм рт. ст. 95±10,8 97,0±9,7 
Вихідний офісний САТ ≥ 180 мм рт. ст. 37 (17,7 %) 78 (17,6 %) 
Вихідна офісна ЧСС у спокої, за 1 хв 73,1±8,6 75,0±9,6 

Стабільна стенокардія напруження І–ІІ ФК 65 (31,1 %) 130 (29,3 %) 
ЦД 2-го типу 27 (12,9 %) 73 (16,5 %) 
Спадковість, обтяжена щодо ССЗ 62 (29,7 %) 148 (33,4 %) 
Курці 28 (13,4 %) 86 (19,4 %) 
Глюкоза крові, ммоль/л 5,2±1,1 5,3±1,1 
ЗХС, ммоль/л 5,9±1,4 5,9±1,2 
ШКФ, мл / (хв · 1,73 м2) 94,7±28,6 96,5±26,2 

 
Примітки: категорійні показники наведено як кількість випадків та частка, 
кількісні – у вигляді M±SD. Відмінності між групами за всіма показниками 
статистично незначущі: Р>0,05. * Дані щодо величини ІМТ визначено в 431 
(97,3 %) хворого основної когорти. 

Таблиця 2.1.5 

Антигіпертензивна терапія на момент введення в дослідження 

пацієнтів, залучених до субаналізу (n=209), порівняно з основною 

когортою хворих, котрі завершили дослідження (n=443) 

Антигіпертензивна терапія 
Субаналіз (n=209) Основна когорта 

(n=443) 
Не отримували 
антигіпертензивну терапію 

30 (14,4 %) 78 (17,6 %) 

Отримували  ≤ 2 препарати 142 (67,9 %) 266 (60,0 %) 
Отримували  ≥ 3 препарати 37 (17,7 %) 99 (22,3 %) 
β-АБ 85 (40,7 %) 201 (45,4 %) 
Інгібітори АПФ 139 (66,5 %) 280 (63,2 %) 
БРА 22 (10,5 %) 43 (9,7 %) 
БКК 36 (17,2 %) 80 (18,1 %) 
Діуретичні засоби 70 (33,5 %) 150 (33,9 %) 

Примітка: відмінності між групами за всіма показниками статистично 
незначущі: Р>0,05. 

Для визначення взаємозв’язку між змінами варіабельності домашнього 

АТ та ефективністю алгоритмізованої антигіпертензивної терапії щодо 
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контролю офісного й домашнього АТ 209 хворих, залучених до субаналізу, 

розподілили на дві групи за медіаною SD середньої величини домашнього 

САТ на початковому етапі (через 7 діб) лікування, яка становила 8,5 мм рт. 

ст. До 1-ї групи увійшли 104 особи із SD домашнього САТ, що дорівнював та 

перевищував 8,5 мм рт. ст., до 2-ї – 105 осіб із SD домашнього САТ менше 

ніж 8,5 мм рт. ст. Докладну порівняльну клінічну характеристику пацієнтів 

обох груп наведено в розділі 8.  

Визначення оптимального режиму вимірювання домашнього АТ для 

контролю результатів тривалої антигіпертензивної терапії, алгоритм 

призначення якої передбачав інтенсифікацію медикаментозної інтервенції в 

разі недосягнення цільового офісного АТ, здійснювали на підставі даних 236 

хворих, у котрих були доступні відомості щодо не менш ніж 4 вимірювань 

домашнього АТ на добу (2 вранці та 2 увечері) упродовж не менш ніж 7 діб 

перед 2, 3, 4, 5 та 6-м візитами до лікаря. Порівняльний аналіз клінічних та 

демографічних даних зазначеної групи пацієнтів та основної когорти хворих, 

залучених у дослідження, наведено в табл. 2.1.6. За віком, розподілом статей, 

частотою виявлення супутніх захворювань та чинників серцево-судинного 

ризику, величиною вихідних САТ, ДАТ, ЧСС, рівнем основних лабораторних 

показників, на підставі даних яких проводили субаналіз з визначення 

оптимального режиму вимірювання домашнього АТ, не відрізнялися від 

основної когорти хворих. 

Таблиця 2.1.6  
Клінічна характеристика пацієнтів (n=236), залучених до субаналізу із 
визначення оптимального режиму вимірювання домашнього АТ 

порівняно з основною когортою хворих (n=443) 
Показник Хворі, 

залучені до 
субаналізу 

(n=236) 

Основна 
когорта 
хворих 
(n=443) 

1 2 3 
Середній вік, років 58,8±9,4 57,8±9,6 
Чоловіків 99 (41,9 %) 202 (45,6 %) 
Жінок 137 (59,1 %) 241 (54,4 %) 
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Продовження таблиці 2.1.6 
1 2 3 

ІМТ, кг/м2 30,5±4,7 30,4±4,6* 
Вихідний офісний АТ, мм рт. ст. 164,4±14,9/94,8±10,7 165,6±14,1/97,0±9,7
Вихідна ЧСС у спокої, за 1 хв 74,9±8,9 75,0±9,6 
Стабільна стенокардія І–ІІ ФК 76 (32,2 %) 130 (29,3 %) 
ЦД 2-го типу 33 (14,0 %) 73 (16,5 %) 
Глюкоза крові, ммоль/л 5,9±1,4 5,3±1,1 
ЗХС, ммоль/л 5,2±1,1 5,9±1,2 
ШКФ, мл / (хв · 1,73 м2) 95,6±29,9 96,5±26,2 
Спадковість, обтяжена щодо ССЗ 78 (33,1 %) 148 (33,4 %) 
Куріння 29 (12,3 %) 86 (19,4 %) 
Примітки: відмінності між групами за всіма показниками статистично 
незначущі: Р>0,05. * Дані щодо величини ІМТ визначено в 431 (97,3 %) 
хворого основної когорти. 

 

Для визначення ефективності алгоритмізованої антигіпертензивної 

терапії залежно від діастолічної функції ЛШ та величини показників 

центральної гемодинаміки 91 хворому до призначення лікування та через 6 

місяців дослідження проведено допплерехокардіографію з тканинною 

допплерографією, а також апланаційну тонометрію. Дані табл. 2.1.7 свідчать, 

що зазначена група пацієнтів суттєво не відрізнялася від основної когорти 

хворих, залучених у дослідження, за віком, розподілом статей, частотою 

виявлення супутніх захворювань та чинників серцево-судинного ризику, 

величиною вихідних САТ, ДАТ, ЧСС, рівнем основних лабораторних 

показників. 

Таблиця 2.1.7 
Клінічна та демографічна характеристика пацієнтів (n=91), залучених 

до субаналізу з визначення впливу діастолічної функції ЛШ та вихідних 
показників центральної гемодинаміки на результат антигіпертензивного 

лікування порівняно з основною когортою хворих (n=443) 
Показник Хворі, залучені до 

субаналізу 
(n=91) 

Основна когорта 
хворих 
(n=443) 

1 2 3 
Вік, років 56,1±10 57,8±9,6 
Чоловіки 29 (31,9 %) 202 (45,6 %) 
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Продовження таблиці 2.1.7 
1 2 3 

Жінки 62 (68,1 %) 241 (54,4 %) 
ІМТ, кг/м2 31,7±4,5 30,4±4,6* 
ІМТ ≥ 30 кг/м2 45 (49,5 %) 192 (44,5 %)* 
Вихідний офісний АТ, мм рт. ст. 163,8±13,4/97,7±8,0 165,6±14,1/97,0±9,7
Вихідна ЧСС у спокої, за 1 хв 75,1±10,8 75,0±9,6 
Стабільна стенокардія І–ІІ ФК 76 (32,2 %) 130 (29,3 %) 
ЦД 2-го типу 33 (14,0 %) 73 (16,5 %) 
Глюкоза крові, ммоль/л 5,3±1,4 5,3±1,1 
ЗХС, ммоль/л 6,1±1,1 5,9±1,2 
ШКФ, мл / (хв · 1,73 м2) 95,6±29,9 96,5±26,2 
Спадковість, обтяжена щодо ССЗ 78 (33,1 %) 148 (33,4 %) 
Куріння 29 (12,3 %) 86 (19,4 %) 
Примітки: категорійні показники наведено як кількість випадків та частка, 
кількісні – у вигляді M±SD. * Дані щодо величини ІМТ визначено в 431 
(97,3 %) хворого основної когорти. 
 

З метою встановлення діагностичної цінності застосування домашнього 

визначення АТ разом із офісним для контролю ефективності терапії у 

зіставленні з даними ДМАТ, як референтного методу, 103 хворим до 

дослідження та через 6 місяців після проведено ДМАТ. Зазначена група 

пацієнтів суттєво не відрізнялася від основної когорти хворих, залучених у 

дослідження, за віком, розподілом статей, частотою виявлення супутніх 

захворювань та чинників серцево-судинного ризику, величиною вихідних 

САТ, ДАТ, ЧСС, рівнем основних лабораторних показників (табл. 2.1.8). 

Таблиця 2.1.8 
Клінічна характеристика пацієнтів (n=103), залучених до аналізу 
діагностичної цінності домашнього і офісного АТ для контролю 

ефективності терапії у зіставленні з даними ДМАТ порівняно з основною 
когортою хворих (n=443) 

Показник Хворі, 
залучені до 
субаналізу 

(n=103) 

Основна 
когорта 
хворих 
(n=443) 

1 2 3 
Вік, років 56,1±10,0 57,8±9,6 
Чоловіки 59 (57,3 %) 202 (45,6 %) 
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Продовження таблиці 2.1.8 

1 2 3 
Жінки 208 (58,6 %) 241 (54,4 %) 
ІМТ, кг/м2 61 (59,2 %) 30,4±4,6* 
ІМТ ≥ 30 кг/м2 31,7±4,5 192 (44,5 %)* 
Вихідний офісний САТ, мм рт. ст. 163,8±13,4 165,6±14,1 
Вихідний офісний ДАТ, мм рт. ст. 97,7±8,0 97,0±9,7 
Стабільна стенокардія напруження І–ІІ ФК 35 (34,0 %) 130 (29,3 %) 
ЦД 2-го типу 21 (20,4 %) 73 (16,5 %) 
Глюкоза крові, ммоль/л 5,5±1,2 5,8±1,1 
ЗХС, ммоль/л 5,7±1,1 5,9±1,2 
ШКФ, мл / (хв.· 1,73 м2) 101,4±31,2 96,5±26,2 
Спадковість, обтяжена щодо ССЗ 17 (16,5 %) 148 (33,4 %) 
Куріння 52 (50,5 %) 86 (19,4 %) 

 

Примітки: категорійні показники наведено як кількість випадків та частка, 

кількісні – у вигляді M±SD. Відмінності між групами за всіма показниками 

статистично незначущі: Р>0,05. * Дані щодо величини ІМТ визначено в 431 

(97,3 %) хворого основної когорти. 

 

 

2.2. Методи дослідження 

Офісний АТ і ЧСС визначали під час кожного візиту до лікаря за 

допомогою стандартизованого автоматичного осцилометричного приладу 

Microlife BPW200 з універсальною манжетою. Вимірювання проводили 

згідно з рекомендаціями вітчизняними, Європейського товариства 

кардіологів та Європейського товариства з гіпертензії, що діяли на час 

проведення дослідження, в положенні пацієнта  сидячи після кількох хвилин 

відпочинку [60, 80, 286]. Під час 1-го візиту АТ вимірювали тричі, а на 

кожному наступному візиті (через 7 діб, 1, 2, 3 та 6 місяців) двічі з 

інтервалом 1–2 хв. Величину офісного АТ визначали як середнє з усіх 

вимірювань, що їх було здійснено лікарем. Цільовим рівнем офісного АТ за 

рекомендаціями Європейського товариства кардіологів та Європейського 
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товариства з гіпертензії вважали <140 мм рт. ст. [60]. АГ 1-го ступеня 

визначали в разі САТ ≥ 140 але < 160 мм рт. ст. та/або ДАТ ≥ 90 але < 100 мм 

рт. ст.; АГ 2-го ступеня – у разі САТ ≥ 160 але < 180 мм рт. ст. та/або ДАТ ≥ 

100 але < 110 мм рт. ст.; АГ 3-го ступеня – в разі САТ ≥ 180 мм рт. ст. та/або 

ДАТ ≥ 110 мм рт. ст. [60]. 

Величину пульсового АТ визначали за формулою (1):  

.        (1) 

Величину середнього АТ (серАТ) визначали за формулою (2): 

.      (2) 

Самостійне вимірювання АТ у домашніх умовах усі пацієнти 

здійснювали за допомогою стандартизованого автоматичного 

осцилометричного приладу Microlife BP3AG1 з індивідуально підібраною 

манжетою, що є сертифікованим для використання в домашніх умовах [287]. 

Вимірювання проводили відповідно до чинних на момент обстеження 

рекомендацій щодо моніторування домашнього АТ, наданих Європейським 

товариством з гіпертензії (2010), Американською асоціацією серця і 

Американським товариством з гіпертензії (2008) [80, 207].  

Для того щоб підібрати кожному хворому манжету належного розміру, 

лікарі на 1-му візиті визначали окружність плеча пацієнта. У рекомендаціях 

Європейського товариства з гіпертензії наголошено на надзвичайній 

важливості індивідуального підходу до вибору розміру манжети [80]. Для 

точного визначення АТ частина манжети, до якої надходить повітря, повинна 

покривати від 80 до 100 % окружності плеча пацієнта. Використання 

манжети замалого розміру спричиняє завищення результатів вимірювання, а 

завеликого – його недооцінку. Так, за даними S. Fonseca-Reyes та співавторів, 

у разі збільшення обводу плеча на кожні 5 см, починаючи з 35 см, результати 

визначення САТ спотворювалися на 2–5 мм рт. ст. а ДАТ – на 1–3 мм рт. ст. 

[288]. Частка хворих з великою окружністю плеча в популяції пацієнтів, 

котру обстежували дослідники, сягала 42 % [288]. У більшості дорослих 

пацієнтів припустимо застосовувати під час вимірювання стандартну 
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манжету, проте в разі обводу плеча менше ніж 24 см або понад 32 см слід 

обирати манжети відповідно меншого або більшого розміру. 

Під час 1-го візиту лікар надавав хворому усні та письмові інструкції 

щодо самостійного вимірювання АТ у домашніх умовах, після яких хворий 

проводив таке вимірювання у присутності лікаря для перевірки засвоєння 

навичок. 

Пацієнтам рекомендували визначати АТ двічі на добу: уперше – перед 

сніданком та прийманням ліків, вдруге – перед сном до вечері бажано 

впродовж 7, але не менш ніж впродовж 3 послідовних днів перед візитом до 

лікаря. Задля визначення АТ кожен раз слід було проводити сесію з 

принаймні 2, але бажано – 3 послідовних вимірювань із 1–2-хвилинним 

інтервалом. Хворим надавали інструкції щодо вимірювання АТ після 

принаймні 5-хвилинного відпочинку та не менш ніж через 30 хв після 

фізичних вправ, куріння, прийому їжі або напоїв, що містять кофеїн. 

Вимірювати АТ рекомендували в тихій кімнаті, в сидячому положенні, з 

підтримкою під спину та руку, наприклад поклавши її на стіл. Під час 

вимірювання АТ не рекомендували розмовляти або рухатися. Одразу після 

вимірювання всі його результати слід було зафіксувати у щоденнику. Разом 

із даними щодо величини АТ пацієнти повинні були фіксувати величину 

ЧСС. 

Величину домашнього АТ та домашньої ЧСС визначали як середнє з 

усіх вимірювань, що їх було здійснено хворим, з вилученням даних 1-го дня 

[80].  Підвищеним домашній АТ згідно з рекомендаціями Європейського 

товариства кардіологів та Європейського товариства з гіпертензії вважали в 

разі, якщо його середня велична, що її визначили таким чином, дорівнювала 

або перевищувала 135/85 мм рт. ст., а рекомендованим рівнем домашнього 

АТ – <135/85 мм рт. ст. [60, 80]. 

Прихильність до антигіпертензивної терапії на 1-му візиті визначали у 

хворих, яким її було призначено до залучення в дослідження, та в усіх хворих 

на останньому візиті після 6 місяців лікування. Для оцінювання 
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застосовували анкету (X. Girerd та співавт., 2001) [289], яка складалася з 6 

таких запитань: 

1. Чи пропустили Ви прийом препаратів цього ранку? 

2. Чи робили Ви пропуски в прийомі препаратів з часу останнього візиту 

до лікаря? 

3. Чи приймали Ви препарати дещо пізніше призначеного часу протягом 

останніх двох місяців? 

4. Чи робили Ви пропуски в прийомі препаратів протягом останніх двох 

місяців через те, що забували або внаслідок «зайнятості» протягом дня? 

5. Чи вирішували Ви протягом останніх двох місяців не приймати 

препарати через їх побічні ефекти? 

6. Чи вважаєте Ви, що кількість препаратів, які Ви приймаєте щодня, є 

занадто великою? 

Анкета передбачала бальне оцінювання. Кожну позитивну відповідь 

зараховували, як 1 бал. Прихильність до лікування вважали низькою в разі 3 

та більше позитивних відповідей на питання анкети (≥ 3 бали), помірною – в 

разі 1 або 2 позитивних відповідей (1–2 бали), високою – в разі усіх 

негативних відповідей (0 балів). 

Кожен із призначених медикаментозних засобів та кожна складова 

фіксованих медикаментозних комбінацій, відповідно до чинних 

рекомендацій були класифіковані тільки до однієї категорії (інгібітор АПФ, 

БРА, β-АБ, БКК, діуретичний засіб), за сумою яких визначали кількість 

застосованих антигіпертензивних препаратів [60, 290]. Дозу 

антигіпертензивного засобу визначали відповідно до такої, що була 

призначена впродовж принаймні останнього місяця. Оптимальною 

медикаментозною антигіпертензивною терапією вважали призначення 1 

діуретичного та ≥ 2 інших антигіпертензивних засобів, кожний у дозі ≥ 50 % 

від максимальної затвердженої [290].  

При проведенні аналізу антигіпертензивної терапії, призначеної до 

залучення в дослідження, АГ вважали ймовірно резистентною до лікування в 
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разі, якщо офісний АТ дорівнював або перевищував 140/90 мм рт. ст. попри 

призначення 3 та більше медикаментозних засобів АТ [60]. 

Варіабельність домашнього АТ визначали з використанням результатів 

домашнього вимірювання АТ, що отримані впродовж 7 послідовних днів з 

урахуванням даних 1-го дня вимірювань, в разі, якщо хворий здійснював 

щоразу не менш ніж три вимірювання вранці та увечері. Величину 

показників варіабельності домашнього АТ розраховували на підставі даних 

42 вимірювань, отриманих упродовж 7 послідовних днів [228, 275]. 

Для оцінки варіабельності домашнього САТ та ДАТ використовували 

стандартне відхилення (SD), величину якого визначали за формулою (3) та 

коефіцієнт варіації (CV) (4) середньої величини домашнього АТ. 

,        (3) 

 

,        (4) 

де  – середня величина АТ, х – змінна, n – кількість вимірювань. x

 

Оскільки між величиною SD домашнього САТ та середньою 

величиною домашнього САТ у популяції пацієнтів, залучених у дослідження, 

виявлено слабку, але статистично значущу кореляцію (r=0,14; Р<0,05), то ми 

також визначали варіабельність домашнього САТ за даними показника VIM, 

незалежного від величини АТ, який розраховували згідно з методикою 

P.M. Rothwell та співавторів за формулою (5) [282]. Коефіцієнт кореляції 

Пірсона між середньою величиною домашнього ДАТ і його SD становив 0,08 

(Р>0,05), отже VIM для оцінки варіабельності домашнього ДАТ не 

визначали.  

 ,      (5) 

xде  – середня величина АТ. 
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Коефіцієнт k для визначення VIM розраховували для всіх осіб, 

залучених у дослідження, шляхом побудування кривої, де вісь Y – SD САТ, 

вісь Х – середні величини САТ, таким чином, щоб коефіцієнт кореляції між 

середніми SD і величинами АТ дорівнював нулю. 

Добове моніторування АТ (ДМАТ) проводили до призначення 

алгоритмізованої антигіпертензивної терапії та через 6 місяців після її 

застосування за допомогою систем EC-3H/ABP (Labtech, Угорщина) та 

Cardiotens 01 (Labtech, Угорщина) із осцилометричним вимірюванням АТ 

згідно з рекомендаціями Європейського товариства з гіпертензії, що діяли на 

час проведення дослідження [291]. Вимірювання АТ проводили з інтервалом 

30 хв. Манжету вдягали на руку, яка в пацієнта не домінує, із розташування 

нижнього краю манжети на 2 см вище ліктьової ямки. Швидкість декомперсїї 

становила 2 мм рт. ст. Пацієнту надавали інструкції поводитися, як зазвичай, 

та фіксувати в щоденнику дані щодо денної активності та самопочуття. За 

даними вимірювання визначали середньодобовий АТ, середньоденний АТ  та 

середньонічний АТ відповідно до щоденників пацієнтів. 

Рекомендованим рівнем добового АТ (добАТ) вважали 130/80 мм рт. 

ст., денного АТ (денАТ) за даними моніторування – 135/85 мм рт. ст., нічного 

АТ (нічАТ) – 120/70 мм рт. ст. [252].  

Фенотипи АГ визначали за такими критеріями [60, 80 252]:  

1. Контрольовану АГ – у разі величини офісного АТ < 140/90 мм рт. ст. та  

 домашнього АТ < 135/85 мм рт. ст., або 

 АТ середнього за добу < 130/80 мм рт. ст. або  

 АТ у денний період часу < 135/85 мм рт. ст.;  

2. Ефект «білого халата» – у разі величини офісного САТ ≥ 140 мм рт. ст. 

та/або ДАТ ≥ 90 мм рт. ст. та  

 та/або ДАТ ≥ 90 мм рт. ст. та домашнього АТ < 135/85 мм рт. ст. 

 АТ середнього за добу < 130/80 мм рт. ст., або  

 АТ у денний період часу < 135/85 мм рт. ст.; 
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3. Масковану неконтрольовану АГ – у разі величини офісного АТ 

< 140/90 мм рт. ст. та  

 домашнього САТ ≥ 135 мм рт. ст. та/або ДАТ ≥ 85 мм рт. ст., або 

 середнього за добу САТ ≥ 130 мм рт. ст. та/або ДАТ ≥ 80 мм рт. 

ст., або  

 середнього в денний період часу САТ ≥ 135 мм рт. ст. та/або ДАТ 

≥ 85 мм рт. ст. 

4. Неконтрольовану АГ – у разі величини офісного САТ ≥ 140 мм рт. ст. 

та/або ДАТ ≥ 90 мм рт. ст. та  

 домашнього САТ ≥ 135 мм рт. ст. та/або ДАТ ≥ 85 мм рт. ст. 

 середнього за добу САТ ≥ 130 мм рт. ст. та/або ДАТ ≥ 80 мм рт. 

ст., або  

 середнього в денний період часу САТ ≥ 135 мм рт. ст. та/або ДАТ 

≥ 85 мм рт. ст. 

Ехокардіографію проводили на ультразвуковому обладнанні Aloka 

ProSound 5000 (Aloka, Японія), оснащеному стандартним багаточастотним 

перетворювачем. Дослідження виконували відповідно до чинних 

рекомендацій [292]. На початку дослідження та через 6 місяців визначали 

об’єм та індекс об’єму лівого передсердя (ОЛП, ІОЛП), товщину 

міжшлуночкової перегородки (ТМШП), товщину задньої стінки (ТЗС) ЛШ, 

відносну товщину стінок (ВТС), кінцевий діастолічний діаметр (КДД) ЛШ, 

кінцевий діастолічний (КДО) та кінцевий систолічний (КСО) об’єми ЛШ, 

індекси кінцевого діастолічного (КДІ) та кінцевого систолічного (КСІ) 

об’ємів ЛШ, фракцію викиду (ФВ) ЛШ. Масу міокарда (ММ) ЛШ 

розраховували за формулою (6), ІММ ЛШ – за формулою (7): 

ММ ЛШ = 0,8 [1,04 (ТМШП + КДДЛШ + ТЗС ЛШ)3 – (КДД ЛШ) 3] + 0,6 г, 

(6) 

ІММЛШ = ММЛШ/ППТ,              (7) 

де ППТ – площа поверхні тіла за формулою Дюбуа. 
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Для оцінки діастолічної функції ЛШ визначали параметри 

трансмітрального кровотоку за даними допплерографії і швидкісні 

характеристики руху кільця мітрального клапана за даними тканинної 

допплерографії відповідно до чинних рекомендацій [292, 293]: швидкості 

раннього (Е) та передсердного (А) діастолічного потоків, їх співвідношення 

(Е/А), час ізоволюмічної релаксації (IVRT), час уповільнення раннього 

діастолічного потоку (DT), систолічну швидкість руху кільця мітрального 

клапана (s′), ранню діастолічну швидкість кільця мітрального клапана (е′), 

швидкість пізнього систолічного руху кільця мітрального клапана під час 

систоли передсердь (а′), співвідношення ранніх швидкостей 

трансмітрального потоку в кільці мітрального клапана (Е/е′). Тканинну 

еходопплеркардіографію проводили в апікальній двокамерній та 

чотирикамерній позиціях із затосуванням контрольного об’єму 5 мм.  Кожен 

з показників швидкості руху кільця мітрального клапана в систолу (s′) та 

діастолу (е′, а′) визначали в латеральній і септальній та нижній ділянках 

кільця, як середнє з трьох вимірювань у трьох послідовних серцевих циклах, 

після чого для кожного з показників визначали середнє значення. Наявність 

діастолічної дисфункції визначали згідно з рекомендаціями Американського 

товариства з ехокардіографії та Європейського товариства із серцево-

судинної візуалізації (2016) [294]. 

Аналіз пульсової хвилі виконували методом апланаційної тонометрії на 

a.radialis і a.carotis, на початку дослідження за допомогою приладу 

SphygmoCor за допомогою системи SphygmoCor Pх (AtCor Medical, 

Австралія). Дослідження проводили у положенні сидячи після 15 хв 

відпочинку. Хворого просили не курити та не вживати напої, що містять 

кофеїн за 2–3 год до дослідження. Після вимірювання брахіального АТ 

впродовж 10 с записували сигнал на променевій артерії за допомогою 

п’єзоелектричного датчика. 

З показників центральної гемодинаміки визначали відповідно до 

чинних рекомендацій: центральні САТ (цСАТ), ДАТ (цДАТ), пульсовий АТ 
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(цПАТ), тиск аугментації (augmentation pressure – АР), AIx, індекс 

аугментації для ЧСС 75 за 1 хв (AIx75). Ампліфікацію систолічного АТ 

(амплСАТ) визначали за формулою (8): 

амплСАТ = цСАТ – брСАТ,       (8) 

(де брСАТ – брахіальний САТ).  

Ампліфікацію пульсового тиску (РРА) визначали за формулою (9) 

[295]: 

РРА  = (цСАТ / брСАТ) × 100 %.      

 (9) 

АР розраховували як різницю між другим (Р2) і першим (Р1) 

систолічними піками: 

АР = Р2 – Р1. 

Індекс аугментації (AІx) розраховували за формулою (10) [296]: 

AІx = РА / ЦПАТ × 100)  або AIx ( %) = (Р2 – Р1) / ЦПАТ × 100.              (10) 

Ймовірність розвитку серцево-судинних подій визначали в пацієнтів, 

які не страждали на ІХС, за спрощеним варіантом Фремінгемської шкали 

ризику з урахуванням віку, статі, рівня САТ, призначеної або не призначеної 

антигіпертензивної терапії, величини ІМТ, наявності ЦД 2-го типу та звички 

курити (https://www.framinghamheartstudy.org/risk-functions/cardiovascular-

disease/10-year-risk.php). Зазначена шкала дозволяє оцінити ризик розвитку 

серцево-судинних подій (смерті від серцево-судинних причин, нефатального 

ІМ, стабільної стенокардії, ішемічного і геморагічного інсульту, транзиторної 

ішемічної атаки, атеросклеротичного ураження периферичних артерій, СН) в 

осіб без ССЗ віком від 30 до 74 років [297]. 

Ризик розвитку інсульту впродовж наступних 10 років визначали за 

Фремінгемською шкалою, яка дозволяє оцінити ймовірність розвитку (у %) 

ПМК в осіб віком 55–84 років, які не переносили його в минулому, з 

урахуванням віку, статі, рівня САТ, призначення або не призначення 

антигіпертензивної терапії, наявності ЦД 2-го типу, ССЗ, фібриляції 

передсердь, гіпертрофії ЛШ та звички курити 

https://www.framinghamheartstudy.org/risk-functions/cardiovascular-disease/10-year-risk.php
https://www.framinghamheartstudy.org/risk-functions/cardiovascular-disease/10-year-risk.php
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(https://www.framinghamheartstudy.org/risk-functions/stroke/stroke.php) [298, 

299]. 

Дані дослідження зберігали та обробляли за допомогою програм IBM 

SPSS Statistics 21.0 і Exсel (Microsoft Office 10, США).  

Категорійні змінні наведено як кількість випадків та частка, кількісні – 

у вигляді M±SD, де М – середнє значення, SD – стандартне відхилення.  

Для порівняння категорійних змінних використовували критерій χ2 

Пірсона. Для визначення статистичної значущості відмінностей середніх 

величин показників у разі нормального розподілу даних у вибірці 

використовували парний та непарний t-критерій Стьюдента, в разі 

ненормального розподілу даних у вибірці непараметричні критерії 

Вілкоксона для зв’язаних сукупностей, критерії Манна – Уїтні та 

Колмогорова – Смірнова для незалежних сукупностей. 

Для визначення клінічних чинників, що незалежно асоціювалися з 

досягненням цільового рівня офісного та рекомендованого рівня домашнього 

АТ у пацієнтів з неускладненою АГ через 6 місяців алгоритмізованої 

антигіпертензивної терапії застосовували множинний лінійний регресійний 

аналіз із 95 % ДІ. Незалежні змінні вводили до багатофакторної моделі в разі 

встановлення одномірної асоціації між розглянутими змінними шляхом 

визначення коефіцієнту кореляції Спірмена. Значення Р<0,05 розглядали як 

статистично значущі. 

У разі потреби оцінювання узгодженості парних результатів двох 

методів вимірювання кількісної змінної, наприклад, величинами САД і ДАТ, 

отримані в різний спосіб, застосовували метод Бланда – Альтмана та 

вираховували коефіцієнт конкордації кореляції Ліна.  

Метод визначення узгодженості між парними результатами 

вимірювання одного і того ж показника, отриманими за допомогою різних 

інструментальних методик, запропонований D.G. Altman, J.M. Bland (1983), 

передбачає визначення середньої різниці між парними даними та її довірчих 

інтервалів із використанням SD цієї різниці, відображеної у графічному 

https://www.framinghamheartstudy.org/risk-functions/stroke/stroke.php
http://www.ibm.com/support/knowledgecenter/ru/SSLVMB_23.0.0


89 
 

вигляді [300, 301]. Графік демонструє взаємозалежність між абсолютною 

різницею двох парних вимірювань від середнього значення тих самих 

вимірювань, тобто: по осі Y представлено величину різниці між 

відповідними парами даних, визначеними в однієї ж і тієї особи в різний 

спосіб (А – В), по осі Х – їх середнє значення 

((А – В) / 2). За рекомендацією авторів, узгодженість між двома методами 

слід вважати припустимою для практичного використання в разі, якщо 95 % 

точок даних містяться у межах ±1,96 SD величини середньої різниці [301]. 

Метод застосовували в разі нормального розподілу значень різниці між 

відповідними парами даних. 

У разі ненормального розподілу значень різниці між відповідними 

парами даних для визначення узгодженості між двома рядами спостережень 

(Xk, Yk) з популяції чисельністю n, де X – результати вимірювання 

стандартного тесту, а Y – тесту, узгодженість якого визначають, з 

відповідними середніми μy та μx, дисперсіями σy
2 σx

2 та кореляцією ρ 

(коефіцієнт кореляції Пірсона), застосовували коефіцієнт конкордації 

кореляції (concordance correlation coefficient – ССС), запропонований L.I. Lin 

(1989) [302]. 

Ступінь узгодженості між цими двома показниками можна 

охарактеризувати очікуваним значенням їх різниці квадратів. Очікуваний 

квадрат перпендикулярного відхилення від лінії, що проходить через початок 

координат під кутом 45º, який розраховують за формулою (11), в разі  повної 

узгодженості кожної пари з двомірної популяції, наближатиметься до 0. 

.    (11) 

Для визначення індексу узгодженості, що міститься в діапазоні від –1 

до 1, використовують формулу (12): 
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де  ;  ;    .      ሺ12ሻ 

Величина ω визначає зсув шкали, а величина υ – положення зсуву щодо 

шкали. Кореляція ρ та кількісне значення χa визначають міру точності. 

CCC підпорядковується нерівності (13): 

.              ሺ13ሻ 

Автор методу вказує, що замість того, щоб перевіряти, чи дорівнює 

ССС нулю, більш логічно перевірити, чи є ССС більшим, ніж порогове 

значення, CCC0. Перевірку проводять шляхом обчислення нижнього 

довірчого інтервалу для CCC і перевірки, чи є нижня межа більшою, ніж 
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CCC0, в разі чого узгодженість методів вважається прийнятною. Тобто CCC0 

є найменш прийнятним значенням CCC. Відповідне значення для CCC0 може 

бути знайдене за допомогою формули (14): 

,        (14) 

де d – прийнятна точність. 

Узгодження вважали відмінним у разі величини коефіцієнта Ліна ≥ 

0,99; значущим – у разі 0,95 ≤ коефіцієнта Ліна < 0,99; помірним – у разі 0,90 

≤ коефіцієнта Ліна < 0,95; поганим – у разі 0,70 ≤ коефіцієнт Ліна < 0,90; 

дуже поганим – у разі коефіцієнта Ліна < 0,70 [303, 304]. 

Міру узгодження між парними категорійними змінними в одних і тих 

самих суб’єктів визначали за допомогою коефіцієнта каппа (κ) Коена [305]. 

Цей показник застосовували для визначення узгодженості між результатами 

визначення домашнього АТ, отриманими за допомогою різних режимів 

вимірювання щодо досягнення рекомендованого рівня домашнього АТ та 

розподілу пацієнтів за фенотипами АГ. Коефіцієнт розраховували за 

допомогою програмного забезпечення SPSS Statistics 21.0. 

Узгодження вважали відмінним у разі величини κ ≥ 0,75, добрим – у 

разі κ ≥ 0,41, але < 0,75, поганим – у разі κ < 0,41 із 95 % ДІ [306]. 

http://www.ibm.com/support/knowledgecenter/ru/SSLVMB_23.0.0
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РОЗДІЛ 3 

 

 

АНАЛІЗ ПРИЧИН НИЗЬКОГО РІВНЮ КОНТРОЛЮ АТ У ХВОРИХ 

НА АРТЕРІАЛЬНУ ГІПЕРТЕНЗІЮ В АМБУЛАТОРНІЙ ПРАКТИЦІ 

 

 

З огляду на значне поширення АГ в усьому світі та в нашій країні 

постає завдання визначення груп осіб з високим ризиком розвитку серцево-

судинних та цереброваскулярних захворювань для пошуку шляхів їхньої 

ефективної профілактики. Такою групою вважають пацієнтів з АТ, вищим за 

цільовий рівень, попри антигіпертензивне лікування, оскільки рівень ризику 

виникнення фатальних серцево-судиних подій у них є зіставним із хворими, 

яким терапію не призначали взагалі, а кількість таких хворих постійно 

збільшується [54, 55].  

Так, у США частка пацієнтів з так званою «АГ, ймовірно резистентною 

до лікування», тобто з незадовільним контролем АТ попри призначення 

трьох та більше медикаментозних засобів становить близько 30 % [48]. Серед 

усіх 16,927 залучених до дослідження REGARDS хворих її виявили у 16 % 

випадків та в 66 % пацієнтів, яким було призначено ≥3 антигіпертензивних 

засоби [307].  

На думку дослідників, до цієї групи належать хворі як зі справжньою 

резистентною, так і з псевдорезистентною АГ, обумовленою низькою 

прихильністю до лікування, терапевтичною інерцією, помилками у 

визначенні АТ та ефектом «білого халату» [48, 65].  

Завданням цієї частини нашої роботи було визначення чинників 

серцево-судинного ризику, режимів антигіпертензивної терапії, рівня 

прихильності до лікування в пацієнтів з неускладненою неконтрольованою 

АГ у загальній амбулаторній практиці лікаря-кардіолога м. Києва. 
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3.1. Аналіз поширення ймовірно резистентної до лікування АГ серед 

пацієнтів з неконтрольованою АГ, яким призначено антигіпертензивну 

терапію, та чинники, що з нею асоціюються  

 

Із 501 пацієнта з неускладненою АГ антигіпертензивну терапію 

впродовж принаймні одного місяця до залучення в дослідження отримували 

407 (81,2 %) хворих віком у середньому (59,3±8,9) року із середнім офісним 

САТ (165,9±14,8) мм рт. ст. і ДАТ – (96,5±10,1) мм рт. ст. Серед них виявили 

122 (30 %) пацієнтів з ймовірно резистентною до лікування АГ, тобто таких, 

у кого призначення 3 та більше препаратів не дозволило досягти цільового 

рівня офісного АТ (1-ша група). У 2-гу увійшли 285 (70 %) хворих з 

неконтрольованою АГ, які застосовували 1 або 2 антигіпертензивні засоби. 

Аналіз клінічних, антропометричних та демографічних даних хворих 

цих груп довів їхню зіставність за віком, співвідношенням статей, 

показниками вихідних САТ, ДАТ та ЧСС у спокої, частотою виявлення 

гіпертрофії ЛШ, рівнем ЗХС, ШКФ та кількістю курців (усі Р>0,05; 

табл. 3.1.1).  

Частка осіб, що страждали на ІХС та мали обтяжений щодо ССЗ 

сімейний анамнез, була більшою серед пацієнтів з ймовірно резистентною до 

лікування АГ порівняно з хворими, що приймали 1–2 антигіпертензивних 

засоби (усі Р<0,05; табл. 3.1.1).  

У хворих 1-ї групи на відміну від хворих 2-ї частіше виявляли ЦД 2-го 

типу (Р<0,01) та, відповідно, середній рівень глюкози крові був вищим 

(Р<0,05; табл. 3.1.1). Вони також відрізнялися більшою величиною 

середнього ІМТ (Р<0,05), однак частка хворих з ожирінням була зіставною в 

обох групах (Р>0,05). Кількість чоловіків з абдомінальним ожирінням 

виявилася більшою в 2-й групі (Р<0,05; табл. 3.1.1).  
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Таблиця 3.1.1 
Клінічна характеристика пацієнтів з неускладненою неконтрольованою 
АГ залежно від вихідної кількості призначених антигіпертензивних 

засобів 
Показник 1-ша група 

(n=122) 
2-га група 

(n=285) 
Вік, років 60,4±8,9 58,8±8,8 

Вік  ≥ 60 років 68 (55,7 %) 151 (53 %) 

Чоловіки 49 (40,2 %) 123 (43,2 %) 

Жінки 73 (59,8 %) 162 (56,8 %) 

Окружність талії, см 98,7±13,1 97,1±12,7 

Окружність талії в жінок > 80 см 66 (90,4 %) 139 (85,8 %) 

Окружність талії в чоловіків > 94 см 34 (69,4 %)* 96 (78 %) 

ІМТ, кг/м2 31,4±4,9* 30,3±4,6 

ІМТ ≥ 30,0 кг/м2 66 (54,1 %) 125 (43,9 %) 

ЧСС у спокої, за 1 хв 74,9±10 75,2±9,9 

Стабільна стенокардія 
напруження І–ІІ ФК 

51 (41,8 %)* 90 (31,6 %) 

ЦД 2-го типу 33 (27,1 %)** 40 (14 %) 

Гіпертрофія ЛШ 103 (84,4 %) 227 (79,6 %) 

Вихідний САТ, мм рт. ст. 166,1±14,6 165,9±14,9 

Вихідний ДАТ, мм рт. ст. 97,7±10,6 96,0±9,9 

АГ 3-го ступеня 35 (28,7 %) 61 (21,4 %) 

ЗХС, ммоль/л 6,1±1,3 5,9±1,2 

ЗХС > 4,5 ммоль/л 108 (88,5 %) 240 (84,2 %) 

Глюкоза натще, ммоль/л 5,6±1,3* 5,2±1 

ШКФ, мл / (хв · 1,73 м2) 94,0±29,9 94,4±24,3 

Куріння 27 (22,1 %) 46 (16,1 %) 

Обтяжена спадковість щодо ССЗ 50 (41 %)* 79 (27,7 %) 

Примітки:  категорійні показники наведено як кількість випадків та частка, 

кількісні – у вигляді M±SD. Різниця щодо величини показника у 2-й групі 

статистично значуща: * Р<0,05; ** Р<0,01. 
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Тільки 28 (23 %) із 122 пацієнтів з ймовірно резистентною до лікування 

АГ, залучених у дослідження, було призначено оптимальну 

антигіпертензивну терапію, тобто не менше ніж 3 медикаментозних засоби, 

зокрема діуретичний, у належній дозі (група 1А). У 94 (77 %) хворих 

препарати призначали в дозах, менших ніж 50 % від максимальної або не 

застосовували діуретик (група 1Б). 

Аналіз клінічних, антропометричних та демографічних даних у 

підгрупі хворих з ймовірно резистентною до лікування АГ залежно від 

призначеної дози антигіпертензивних засобів довів їхню зіставність за віком, 

співвідношенням статей, величиною вихідних офісних САТ, ДАТ та ЧСС у 

спокої, частотою виявлення супутніх ІХС та ЦД 2-го типу, часткою осіб з АГ 

3-го ступеня, обтяженим щодо ССЗ сімейним анамнезом, рівнем ЗХС і 

глюкози натще, величиною ШКФ, а також кількістю курців (усі Р>0,05; табл. 

3.1.2). 

Таблиця 3.1.2 
Клінічна характеристика пацієнтів з ймовірно резистентною до 
лікування АГ залежно від дози призначених антигіпертензивних засобів 
Показник 1А група (n=28) 1Б група (n=94) 

1 2 3 
Вік, років 59,2±8,8 58,9±9,3 
Вік  ≥ 60 років 14 (50 %) 56 (59,6 %) 
Чоловіки 16 (40,2 %) 33 (35,1 %) 
Жінки 12 (59,8 %) 61 (64,9 %) 
Окружність талії, см 104,5±10,9* 96,9±13,3 
Окружність талії в жінок > 80 см 11 (90,4 %) 61 (100 %) 
Окружність талії в чоловіків > 94 см 15 (69,4 %)** 20 (21,3 %) 
ІМТ, кг/м2 33,5±5,2* 30,8±4,8 
ІМТ ≥ 30,0 кг/м2 18 (54,1 %) 48 (51,1 %) 
ЧСС у спокої, за 1 хв 75,6±12,4 74,7±9,3 
Стабільна стенокардія 
напруження І–ІІ ФК 

13 (41,8 %) 38 (40,4 %) 

ЦД 2-го типу 7 (27,1 %) 26 (27,6 %) 
Вихідний САТ, мм рт. ст. 167,9±14,4 165,6±14,7 
Вихідний ДАТ, мм рт. ст. 99,1±12,3 97,3±10 
АГ 3-го ступеня 8 (28,6 %) 24 (25,6 %) 
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Продовження таблиці 3.1.2 
1 2 3 

ЗХС, ммоль/л 6,0±1,2 6,2±1,4 
ЗХС > 4,5 ммоль/л 25 (88,5 %) 79 (84,2 %) 
Глюкоза натще, ммоль/л 5,5±1,1 5,7±1,3 
ШКФ, мл / (хв.· 1,73 м2) 99,7±29,8 92,1±29,9 
Куріння 7 (22,1 %) 20 (21,3 %) 
Обтяжена спадковість щодо ССЗ 12 (41 %) 38 (40,4 %) 
Примітки:  категорійні показники наведено як кількість випадків та частка, 
кількісні – у вигляді M±SD. Різниця щодо величини показника у групі 1Б 
статистично значуща: * Р<0,05; ** Р<0,01. 

 

Пацієнти, котрим антигіпертензивні засоби були призначені в 

оптимальних дозах, відрізнялися від інших хворих з ймовірно резистентною 

до лікування АГ більшою величиною ІМТ ((33,5±5,2) і (30,8±4,8) кг/м2 

відповідно; Р<0,05), окружності талії (104,5±10,9) і (96,9±13,3) см відповідно; 

Р<0,05), а також більшою часткою чоловіків з ознаками абдомінального 

ожиріння (69,4 і 21,3 % відповідно; Р<0,01; табл. 3.1.2). 

Таблиця 3.1.3  

Ризик розвитку серцево-судинних подій упродовж наступних 10 років за 

Фремінгемською шкалою в пацієнтів з неускладненою 

неконтрольованою АГ без супутньої ІХС 

Показник 1-ша група 
(n=71) 

1А група 
(n=15) 

1Б група 
(n=56) 

2-га група 
(n=195) 

Середній ризик 36,9±10,1* 43,1±11,3* 35,2±10,7 30,7±9,3 
Низький ризик (< 10 %) 2 (2,8 %) 1 (6,7 %) 1 (1,8 %) 7 (3,6 %) 
Проміжний ризик 
(10–20 %) 

13 (18,3 %) 1 (6,7 %) 12 (21,4 %) 40 (20,5 %) 

Високий ризик (≥ 20 %) 56 (78,9 %) 13 (86,7 %) 43 (76,8 %) 148 (75,9 %)
Ризик ≥ 40 % 27 (38 %)** 10(66,7 %)*# 17 (30,4 %) 42 (21,5 %) 
Примітки:  категорійні показники наведено як кількість випадків та частка, 
кількісні – у вигляді M±SD. Різниця щодо рівня ризику у хворих 2-ї групи 
статистично значуща: * Р<0,05; ** Р<0,01. Різниця щодо рівня ризику у 
хворих групи 1Б статистично значуща: # Р<0,05. 
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Оцінку 10-річного ризику ймовірного розвитку серцево-судинних 

подій за Фремінгемською шкалою проводили в 71 (58,2 %) пацієнта 1-ї, 15 

(53,6 %) – 1А, 56 (59,6 %) – 1Б та 195 (68,4 %) пацієнтів 2-ї групи, що не 

страждали на ІХС. Аналіз ризику продемонстрував його надзвичайно 

високий рівень в усіх хворих з неконтрольованою АГ (табл. 3.1.3). 

Однак у групі пацієнтів з ймовірно резистентною до лікування АГ 

порівняно з хворими, яким було призначено 1 або 2 антигіпертензивних 

засоби, як середній рівень ризику (36,9±10,1 та 30,7±9,3 відповідно; Р<0,01), 

так і частка осіб з ризиком розвитку серцево-судинних подій, що 

перевищував 40 % (38 і 21,5 % відповідно; Р<0,01; табл. 3.1.3), виявилися 

статистично значуще більшими.  

Хворі з ймовірно резистентною до лікування АГ, котрим 

антигіпертензивні засоби призначали в субоптимальних дозах, не 

відрізнялися від пацієнтів 2-ї групи за величиною середнього ризику та 

розподілом за рівнем ризику.  

Кількість осіб з ризиком, що перевищував 40 %, серед них виявилася 

меншою за таку в групі 1А (Р<0,05). Водночас середній рівень ризику хворих 

групи 1А порівняно з пацієнтами, яких лікували 1–2 препаратами, був 

вищим, а частка осіб з рівнем ризику ≥ 40 % – статистично значуще більшою 

(усі Р<0,05). 

Серед пацієнтів з ймовірно резистентною до лікування АГ трьома 

лікарськими засобами лікували всього 104 (85,2 %) осіб, з них 20 (71,5 %) 

хворих групи 1А та 84 (89,4 %) хворих групи 1Б (Р<0,05). Антигіпертензивна 

терапія передбачала 4 препарати у 18 (14,8 %) пацієнтів 1-ї групи.  

Частота застосування 4 препаратів в групі 1А перевищувала таку в 

групі 1Б та складала 8 (28,5 %) і 10 (10,6 %) відповідно (Р<0,05). У 2-й групі 

монотерапію було призначено 100 (35,1 %) хворим, 2 препарати – 185 

(74,9 %). Середня кількість призначених пацієнтам 1-ї та 2-ї груп препаратів 

становила 3,1±0,4 та 1,6±0,5 відповідно (Р<0,0001), 1А та 1Б – 3,3±0,5 та 

3,1±0,3 відповідно (Р>0,05). 
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Я видно з даних табл. 3.1.4, у хворих 1-ї та 2-ї груп найчастіше 

застосовували інгібітори АПФ (82,8 та 71,9 % відповідно; Р<0,05), β-АБ (86,9 

та 42,6 % відповідно; Р<0,001) і діуретичні засоби (82 та 24,2 % відповідно; 

Р<0,001), здебільшого тіазидні та тіазидоподібні (59,8 та 21,1 % відповідно; 

Р<0,001). Частота використання антигіпертензивних лікарських засобів з 

різним механізмом дії в пацієнтів 1А та 1Б групи була зіставною (Р>0,05). 

Вартий уваги той факт, що хворим з неконтрольованою АГ 1-ї та 2-ї 

груп антигіпертензивні препарати призначали переважно в дозах, менших 

ніж 50 % від максимальних рекомендованих.  

Однак у пацієнтів з ймовірно резистентною до лікування АГ порівняно 

з хворими, в яких АТ перевищував цільові значення на тлі лікування 1–2 

медикаментозними засобами, частота застосування β-АБ (51,6 та 27,4 %; 

Р<0,01), БКК (38,5 та 10,1 %; Р<0,001), діуретичних засобів (53,3 та 10,5 %; 

Р<0,001), зокрема тіазидних та тіазидоподібних (36,1 та 9,8 %; Р<0,01), 

петльових (12,3 та 0,7 %; Р<0,01) в оптимальній дозі була вищою (табл. 

3.1.4).  

Частота застосування фіксованих медикаментозних комбінацій у 

пацієнтів з неконтрольованою АГ виявилася дуже низькою, однак у пацієнтів 

2-ї групи вона була статистично значуще нижчою, ніж у пацієнтів 1-ї 

(Р<0,01), 1А (Р<0,05) та 1Б груп (Р<0,01; табл. 3.1.4). 

Пацієнтам з імовірно резистентною до лікування АГ не тільки всі 

антигіпертензивні засоби, а також і статини призначали статистично значуще 

частіше порівняно з хворими 2-ї групи (41,8 та 30,5 % відповідно; Р<0,05). 

Привертає увагу той факт, що пацієнтам групи 1А, в котрих 

застосовували оптимальну антигіпертензивну терапію, лікарські засоби, що 

впливають на прогноз (ліпідознижувальні й антитромбоцитарні) призначали 

в більшої кількості випадків порівняно з пацієнтами групи 1Б та 2-ї групи 

(усі Р<0,05). 
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Таблиця 3.1.4 
Антигіпертензивна терапія пацієнтів з неконтрольованою АГ 

 1-ша група (n=122) 1А група (n=28) 1Б група (n=94) 2-га група (n =285) 

Бета-адреноблокатори, 
з них в оптимальній дозі 

106 (86,9 %)*** 
63 (51,6 %)** 

25 (89,3 %)** 81(86,2 %)*** 
45 (47,9 %)** 

121 (42,6 %) 
78 (27,4 %) 

Блокатори РААС, 
з них в оптимальній дозі 

118 (96,7 %)** 
73 (59,8 %) 

27 (96,5 %) 
 

92 (84,7 %) 
52 (55,3 %) 

242 (84,9 %) 
153 (53,7 %) 

Інгібітори АПФ, 
з них в оптимальній дозі 

101 (82,8 %)* 
60 (49,2 %) 

22 (78,6 %) 80 (71,9 %) 
43 (45,7 %) 

205 (71,9 %) 
127 (44,6 %) 

БРА, 
з них в оптимальній дозі 

17 (13,9 %) 
13 (10,7 %) 

5 (17,9 %) 12 (12,8 %) 
9 (7,4 %) 

37 (13 %) 
26(9,1 %) 

БКК, 
з них в оптимальній дозі 

57 (46,7 %)*** 
47 (38,5 %)*** 

13 (46,4)** 44 (46,8 %)*** 
38 (40,4 %)*** 

38 (13,3 %) 
29 (10,1 %) 

Діуретичні засоби, 
з них в оптимальній дозі 

101 (82,7 %)*** 
65 (53,3 %)*** 

28 (100 %)*** 73 (77,7 %)*** 
39 (41,5 %)*** 

69 (24,2 %) 
30 (10,5 %) 

Тіазидні та тіазидоподібні, 
з них в оптимальній дозі 

77 (63,1 %)*** 
44 (36,1 %)*** 

20 (71,4 %)*** 57 (60,6 %)*** 
24 (25,5 %)** 

60 (21,1 %) 
28 (9,8 %) 

Петльові, 
з них в оптимальній дозі 

15 (12,3 %)** 
15 (12,3 %)** 

5 (17,9 %)** 10 (10,6 %)** 
10 (10,6 %)** 

7 (2,5 %) 
2 (0,7 %) 

Спіронолактон 
та К-збережні, 
з них в оптимальній дозі 

9 (7,3 %)** 
 

8 (6,5 %)** 

3 (10,7 %)** 
 

0 

6 (6,4 %)** 
 

5 (5,3 %)* 

2 (0,7 %) 
 

2 (0,7 %) 
Статини 52 (42,6 %)* 16 (57,1 %)*§ 36 (38,3 %) 87 (30,5 %) 
Антитромбоцитарні засоби 75 (61,5 %) 21 (75 %)*§ 49 (52,1 %) 155 (54,4 %) 
Фіксовані комбінації 23 (18,7 %)** 5 (17,9 %)* 18 (19,1 %)** 19 (6,7 %) 
Примітки:  різниця щодо частоти застосування лікарських засобів у хворих 2-ї групи статистично значуща: * Р<0,05; 
** Р<0,01; *** Р<0,001. Різниця щодо частоти застосування лікарських засобів у хворих групи 1Б статистично 
значуща: § Р<0,05.  
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Прихильність до лікування пацієнтів з неконтрольованою АГ усіх груп 

була зіставною незалежно від кількості призначених антигіпертензивних 

препаратів та дози лікарських засобів (усі Р>0,05; табл. 3.1.5). Сукупна 

частка осіб з низьким рівнем комплаєнсу становила 213 (52,3 %), помірним – 

112 (27,5 %) і високим – 82 (20,2 %). 

Таблиця 3.1.5  

Прихильність до лікування пацієнтів з неконтрольованою АГ 

Прихильність 1-ша група 
(n=122)  

1А група 
(n=28) 

1Б група 
(n=94) 

2-га група 
(n =285) 

Висока 26 (21,3 %) 6 (21,4 %) 20 (21,2 %) 56 (19,6 %) 

Помірна  30 (24,6 %) 6 (21,4 %) 23 (24,5 %) 82(28,8 %) 

Низька 66 (54,1 %) 16 (57,2 %) 51 (54,3 %) 147 (51,6 %) 

Примітка:  різниця щодо рівня прихильності до лікування між хворими усіх 
груп статистично незначуща.  
 

Таким чином нами було встановлено, що понад 75 % пацієнтів з 

неускладненою неконтрольованою АГ без супутньої ІХС, які лікуються в 

закладах амбулаторної допомоги м. Києва, належать до групи високого 

ризику розвитку серцево-судинних подій впродовж наступних 10 років за 

Фремінгемською шкалою. На особливу увагу заслуговує той факт, що серед 

хворих з неускладненою АГ, що лікуються амбулаторно, в 30 % осіб офісний 

АТ перевищує 140/90 мм рт. ст. попри призначення 3 та більше 

антигіпертензивних засобів, тобто вони належать до групи ймовірно 

резистентною до лікування неконтрольованої АГ. 

При зіставних рівнях АТ та прихильності до лікування ця категорія 

хворих відрізняється від пацієнтів, антигіпертензивна терапія яких 

передбачає  ≤ 2 препарати, вищим на 16,8 % середнім рівнем ризику розвитку 

серцево-судинних подій упродовж наступних 10 років за Фремінгемською 

шкалою внаслідок більшої величини ІМТ, частоти поширення ЦД 2-го типу 

та обтяженого щодо ССЗ сімейного анамнезу. 
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Частка осіб, яким призначено оптимальну антигіпертензивну терапію 

(2 антигіпертензивних засоби різного механізму дії та 1 діуретичний засіб у 

дозах, не менших за 50 % від максимальної рекомендованої), в популяції 

хворих із ймовірно резистентною до лікування неконтрольованою АГ 

становить 23 %, серед яких низьку прихильність до лікування мають 57,2 % 

пацієнтів. 

 

 

3.2. Оцінка ризику розвитку інсульту у хворих з неускладненою 

неконтрольованою АГ старших за 55 років залежно від 

антигіпертензивної терапії до залучення у дослідження 

 

З 407 хворих з неконтрольованою АГ, яким було призначено 

антигіпертензивну терапію впродовж принаймні одного місяця до залучення 

в дослідження, 284 (69,8 %) пацієнти були віком понад 55 років. У 1-шу 

групу увійшли 84 (29,6 %) особи з ймовірно резистентною до лікування АГ, 

тобто такі, в кого офісний АТ перевищував цільовий рівень попри 

призначення 3 та більше препаратів, у 2-гу – 200 (70,4 %) хворих, в яких не 

досягнуто цільового рівня АТ при лікуванні 1 або 2 антигіпертензивними 

засобами. 

Хворі двох груп були зіставними за співвідношенням статей, 

вихідними показниками САТ, ДАТ та ЧСС у спокої, частотою виявлення 

гіпертрофії ЛШ, величиною ІМТ, рівнем ЗХС, ШКФ та кількістю курців (усі 

Р>0,05; табл. 3.2.1). Пацієнти з ймовірно резистентною до лікування АГ 

віком понад 55 років порівняно з хворими зіставного віку з 

неконтрольованим АТ попри призначення 1–2 антигіпертензивних засобів, 

були старшими, частіше страждали на стабільну стенокардію напруження І–

ІІ ФК, ЦД 2-го типу та мали обтяжений щодо ССЗ сімейний анамнез (усі 

Р<0,05; табл. 3.2.1).  
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Оцінка 10-річного ризику розвитку інсульту за Фремінгемською 

шкалою довела його надзвичайно високий рівень в усіх обстежених хворих 

(табл. 3.2.2). 

Таблиця 3.2.1 

Клінічна характеристика пацієнтів з неконтрольованою АГ віком понад 

55 років залежно від кількості призначених антигіпертензивних засобів 

Показник 1-ша група 
(n=84) 

2-га група (n=200)

Вік, років 65,1±5,5* 63,3±5,2 
Чоловіки 29 (34,5 %) 80 (40 %) 
Жінки 55 (65,5 %) 120 (60 %) 
ІМТ, кг/м2 31,2±4,9 30,3±4,1 
ЧСС у спокої, за 1 хв 74,5±10,3 74,3±9,3 
Вихідний САТ, мм рт. ст. 166,7±15,1 166,4±15,2 
Вихідний ДАТ, мм рт. ст. 97±11,3 94,9±10,2 
АГ 3-го ступеня 26(31 %) 44(22 %) 
Стабільна стенокардія І–ІІ ФК  43 (51,2 %)* 74 (37 %) 
ЦД 2-го типу 25 (29,8 %)** 34 (17 %) 
Гіпертрофія ЛШ  77 (91,7 %) 170 (85 %) 
Куріння 13 (15,5 %) 29 (14,5 %) 
Обтяжений щодо ССЗ анамнез  31 (36,9 %)* 47 (23,5 %) 
ЗХС, ммоль/л 6,2±1,4 5,9±1,2 
ЗХС > 4,5 ммоль/л 73 (86,9 %) 169 (84,5 %) 
Глюкоза натще, ммоль/л 5,7±1,2* 5,3±1,1 
ШКФ, мл / (хв · 1,73 м2) 83,5±22,1 85,7±19,6 

Примітки: категорійні показники наведено як кількість випадків та частка, 
кількісні – у вигляді M±SD. Різниця щодо величини показника у 2-й групі 
статистично значуща: * Р<0,05; ** Р<0,01. 

 

Однак у групі пацієнтів віком понад 55 років з ймовірно резистентною 

до лікування АГ порівняно з групою хворих з неконтрольованим АТ попри 

призначення 1 або 2 антигіпертензивних засобів як середній рівень ризику 

(34,3±17,6 та 26,9±16,1 відповідно), так і частка осіб з його високим рівнем 

(73,8 і 60,5 % відповідно) виявилися статистично значуще більшими (всі 

Р<0,05; табл. 3.2.2). 
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Таблиця 3.2.2 

Ризик розвитку інсульту впродовж наступних 10 років 
за Фремінгемською шкалою в пацієнтів з неускладненою 

неконтрольованою АГ віком понад 55 років залежно від кількості 
призначених антигіпертензивних засобів 

Показник 1-ша група (n=84) 2-га група (n=200)

Середній ризик 34,3±17,6* 26,9±16,1 

Низький ризик (< 10 %) 3 (3,6 %) 20 (10 %) 

Проміжний ризик
(10–20 %) 

19 (22,6 %) 59(29,5 %) 

Високий ризик (≥ 20 %) 62 (73,8 %)* 121(60,5 %) 

Ризик ≥ 40 % 30 (35,7 %)** 35(17,5 %) 

Примітки: категорійні показники наведено як кількість випадків та частка, 
кількісні – у вигляді M±SD. Різниця щодо рівня ризику у хворих 2-ї групи 
статистично значуща: * Р<0,05; ** Р<0,01. 

 

Серед пацієнтів з ймовірно резистентною до лікування АГ 

антигіпертензивна терапія складалася з 3 препаратів в 71 (84,5 %), з 4 – в 13 

(15,5 %) осіб. У 2-й групі монотерапію було призначено 65 (32,5 %), 2 

медикаментозних засоби – 135 (67,5 %) хворим. Середня кількість 

препаратів, призначених пацієнтам 1-ї та 2-ї груп, становила 3,2±0,4 та 

1,7±0,5 відповідно (Р<0,0001). 

Я видно з даних табл. 3.2.3, у хворих 1-ї та 2-ї груп для 

антигіпертензивного лікування найчастіше застосовували інгібітори АПФ 

(82,8 та 71,9 % відповідно; Р>0,05), β-АБ (86,9 та 42,5 % відповідно; Р<0,001), 

БКК (47,6 та 14 % відповідно) і діуретичні засоби (84,5 та 24,5 % відповідно), 

здебільшого тіазидні та тіазидоподібні (59,8 та 21 % відповідно; усі Р<0,001). 

Хворим з неконтрольованою АГ обох груп медикаментозні препарати 

призначали переважно в дозах, менших ніж 50 % від максимальних 

рекомендованих, однак у пацієнтів з ймовірно резистентною до лікування АГ 

порівняно з пацієнтами 2-ї групи, частота застосування β-АБ (47,6 та 27,5 %; 

Р<0,01), БКК (47,6 та 14 %; Р<0,001), діуретичних засобів (57,1 та 9,5 %; 
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Р<0,001), зокрема тіазидних та тіазидоподібних (35,7 та 8 %; Р<0,01), 

петльових (11,9 та 0,5 %; Р<0,01) в оптимальній дозі була вищою (табл. 

3.2.3). 

Таблиця 3.2.3 

Антигіпертензивна терапія пацієнтів з неконтрольованою АГ віком 
понад 55 років залежно від вихідної кількості призначених 

антигіпертензивних засобів 
Група препаратів 1-ша група (n=84) 2-га група (n =200) 

Бета-адреноблокатори, 
з них в оптимальній дозі 

71 (86,9 %)*** 
40 (47,6 %)** 

85 (42,5 %)  
55 (27,5 %) 

Блокатори РААС, 
з них в оптимальній дозі 

82(97,6 %)* 
51 (60 %) 

172 (86 %) 
114 ( 57 %) 

Інгібітори АПФ, 
з них в оптимальній дозі 

68 (82,8 %) 
39 (46,4 %) 

145 (72,5 %) 
95 (47,5 %) 

БРА, 
з них в оптимальній дозі 

14 (16,7 %) 
12 (14,3 %) 

27 (13,5 %) 
19 (9,5 %) 

БКК, 
з них в оптимальній дозі 

40(47,6 %)*** 
35 (41,7 %)*** 

28 (14 %) 
21 (10,5 %) 

Діуретичні засоби, 
з них в оптимальній дозі 

71 (84,5 %)*** 
48 (57,1 %)*** 

49 (24,5 %) 
19 (9,5 %) 

Тіазидні та 
тіазидоподібні,  
з них в оптимальній дозі 

52 (61,9 %)*** 
30 (35,7 %)*** 

42 (21 %) 
16 (8 %) 

Петльові, 
з них в оптимальній дозі 

11 (13,1 %)** 
10 (11,9 %)*** 

5 (2,5 %) 
1 (0,5 %) 

Спіронолактон 
та К-збережні, 
з них в оптимальній дозі 

8 (9,5 %)** 
8 (9,5 %)** 

2 (1 %) 
2 (1 %) 

Статини 40 (47,6 %)* 68 (34 %) 
Антитромбоцитарні засоби 61 (72,6 %)* 119 (59,5 %) 
Фіксовані комбінації 16 (19 %)** 13 (6,5 %) 

Примітка: різниця щодо частоти застосування лікарських засобів у хворих 
2-ї групи статистично значуща: * Р<0,05; ** Р<0,01; *** Р<0,001.  
 

Антигіпертензивна терапія була оптимальною у 23 (27,4 %) з 84 

пацієнтів з ймовірно резистентною до лікування АГ, залучених у 

дослідження. У 61 (72,6 %) хворого препарати призначали в дозах, менших 

ніж 50 % від максимальної, або не застосовували діуретик. Частота 

призначення фіксованих медикаментозних комбінацій у пацієнтів 2-ї групи 
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була статистично значуще нижчою, ніж у пацієнтів 1-ї (Р<0,01; табл. 3.2.3). 

Пацієнтам з ймовірно резистентною до лікування АГ засоби, що впливають 

на прогноз (статини та антитромбоцитарні препарати), призначали 

статистично значуще частіше порівняно з хворими 2-ї групи (Р<0,05; 

табл. 3.2.3). 

Прихильність до лікування пацієнтів з неконтрольованою АГ усіх груп 

була зіставною незалежно від кількості призначених антигіпертензивних 

препаратів (усі Р>0,05; табл. 3.2.4). Сукупна частка осіб з низьким рівнем 

комплаєнсу становила 147 (52,4 %), з помірним – 78 (27,5 %) і високим – 57 

(20,1 %). 

Таблиця 3.2.4  

Прихильність до лікування пацієнтів віком понад 55 років 
з неускладненою неконтрольованою АГ залежно від кількості 

призначених антигіпертензивних засобів 
Прихильність до 
лікування 

1-ша група  
(n=84) 

2-га група 
(n =200) 

Висока (0 балів) 16 (21 %) 41 (20,5 %) 
Помірна (1–2 бали) 22 (26,2 %) 56 (28 %) 

Низька (≥ 3 бали) 46 (54,8 %) 101 (51,5 %) 

Примітка: різниця щодо рівня прихильності до лікування в обох групах 

статистично незначуща. 

 

Аналіз режимів антигіпертензивної терапії пацієнтів до залучення в 

дослідження свідчить, що в більшості з них АГ не є дійсно резистентною. 

Так, тільки 8,1 % з них було призначено оптимальну терапію, тобто ≥ 3 

медикаментозних засоби, зокрема з діуретиком, у дозах, більших ніж 50 % 

від максимальних рекомендованих, а монотерапію застосовували в третини 

хворих. Субоптимальний контроль АТ можна пояснити не тільки високим 

рівнем терапевтичної інерції, а також низькою прихильністю до лікування 

більш ніж у половини пацієнтів.  
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У хворих віком понад 55 років з неускладненою неконтрольованою АГ 

частота ймовірно резистентної до лікування АГ становить 29,6 % і, порівняно 

з пацієнтами із зіставними рівнем АТ та прихильністю до лікування з 

неконтрольованим АТ попри призначення 1 або 2 антигіпертензивних 

засобів, асоціюється зі старшим віком, вищою частотою супутніх ЦД 2-го 

типу та стабільної стенокардії напруження, обтяженим щодо розвитку ССЗ 

сімейним анамнезом та вищим на 21,6 % ризиком розвитку ПМК упродовж 

наступних 10 років за Фремінгемською шкалою.  

Частота застосування оптимальної антигіпертензивної терапії (2 

антигіпертензивних засоби різного механізму дії та 1 діуретичний засіб у 

дозах, не менших ніж 50 % від максимальної рекомендованої) у хворих віком 

понад 55 років з ймовірно резистентною до лікування неконтрольованою АГ 

у закладах амбулаторної допомоги м. Києва становить 27,4 % та 

супроводжується низьким рівнем прихильності до лікування в 54,8 % з них. 
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РОЗДІЛ 4 

 

ЕФЕКТИВНІСТЬ УНІФІКОВАНОГО ПОКРОКОВОГО АЛГОРИТМУ 

ЛІКУВАННЯ ДЛЯ ЗАБЕЗПЕЧЕННЯ КОНТРОЛЮ АРТЕРІАЛЬНОГО 

ТИСКУ У ХВОРИХ НА АРТЕРІАЛЬНУ ГІПЕРТЕНЗІЮ 

В АМБУЛАТОРНІЙ ПРАКТИЦІ 

 

 

4.1. Аналіз результатів застосування покрокового алгоритму 

антигіпертензивної терапії для контролю офісного і домашнього АТ у 

хворих з неускладненою АГ 

 

Через 6 місяців лікування дослідження закінчили 443 (88,4 %) з 501 

пацієнта, залученого в дослідження, у 12 з них дані вимірювання домашнього 

АТ були наявні не на всіх етапах дослідження. Відмовилися від участі в 

дослідженні 58 осіб. Відмова була спричинена побічною дією препаратів у 20 

випадках, зокрема шкірними алергійними реакціями у 4 (0,8 %) пацієнтів, 

сухим кашлем – у 5 (1 %) пацієнтів, периферичними набряками – у 11 (1,8 %) 

пацієнтів. Втратили зв’язок з лікарями 38 пацієнтів. 

Клінічна та демографічна характеристика пацієнтів, які закінчили 

дослідження та в яких були наявні дані щодо офісного і домашнього АТ на 

всіх його етапах (n=431), наведена у табл. 4.1.1. Як можна побачити з даних 

таблиці, 389 (77,6 %) пацієнтів, що взяли участь у дослідженні, були віком 

понад 45 років та майже половина з них (206 (47,8 %)) – віком понад 60 

років. Кількість жінок та чоловіків була зіставною. Тільки у 7,4 % хворих 

ІМТ відповідав нормі, в той час як 45,5 % осіб мали надлишкову масу тіла 

(ІМТ 25,0–29,9 кг/м2), а 47,1 % – ожиріння (ІМТ ≥ 30). Абдомінальний тип 

ожиріння виявлено в 76,7 % чоловіків та 91 % жінок. На ЦД 2-го типу 

страждали 16,5 % пацієнтів, на стабільну стенокардію – 27,1 %. Обтяжену 
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щодо ССЗ спадковість мали 33,4 % пацієнтів, 19,3 % осіб курили. Рівень 

глюкози крові перевищував 6,1 ммоль/л у 15,2 % хворих. 

Гіперхолестеринемію (ЗХС ≥ 4,5 ммоль/л) встановлено в більшості (87,5 %) 

осіб. ШКФ була меншою 90 мл / (хв · 1,73 м2) в 45,8 % хворих.  

Таблиця 4.1.1 

Клінічна та демографічна характеристика пацієнтів, які закінчили 

дослідження (n=431) 

Показник Величина показника 
Вік, років 
Вік  ≥ 60 років 

57,3±9,5 
206 (47,8 %) 

Чоловіки 197 (45,7 %) 
ІМТ, кг/м2 (n=418) 30,4±4,6* 
ІМТ < 25,0 кг/м2 
ІМТ 25,0–29,9 кг/м2 
ІМТ ≥ 30 кг/м2 

33 (7,9 %) 
190 (44,2 % 
195 (46,7 %)  

Окружність талії, см 96,4±12,9 
Окружність талії в чоловіків >94 см  
Окружність талії в жінок > 80 см  

151 (76,7 %) 
213 (91 %) 

Вихідний офісний САТ, мм рт. ст. 165,6±14,1 
Вихідний офісний ДАТ, мм рт. ст. 96,9±9,6 
АГ 1-го ступеня 
АГ 2-го ступеня 
АГ 3-го ступеня 

97 (22,5 %) 
239 (55,5 %) 
95 (22,0 %) 

Вихідна офісна ЧСС у спокої, за 1 хв 75,0±9,6 
Стабільна стенокардія напруження І–ІІ ФК 117 (27,1 %) 
ЦД 2-го типу 71 (16,5 %) 
Спадковість, обтяжена щодо ССЗ 144 (33,4 %) 
Курці 83 (19,3 %) 
ЗХС, ммоль/л 5,9±1,2 
ЗХС > 4,5 ммоль/л 377 (87,5 %) 
ШКФ, мл / (хв · 1,73 м2) 96,5±26,2 

Примітка: дані щодо величини ІМТ визначені в 418 (97 %) хворого. 

 

На момент залучення в дослідження з 431 пацієнта 74 (17,2 %) не 

лікували АГ медикаментозно, 357 (82,8 %) приймали антигіпертензивні 

препарати, але АТ у них перевищував цільові величини. САТ становив у 

середньому 165,8±0,7 мм рт. ст., ДАТ – 97,2±0,5 мм рт. ст. У 332 (77,5 %) 
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хворих АТ був більше 160/100 мм рт. ст. (АГ 2-го ступеня), а в 95 (22 %) з 

них – більше 180/110 мм рт. ст. (АГ 3-го ступеня).  

З 431 пацієнта, дані яких були наявні на завершальному етапі 

лікування, 357 (82,8 %) осіб лікували АГ упродовж не менше ніж 1 місяць до 

залучення в дослідження. Більшості з них – 268 (75,1 %) – було призначено 

комбіновану терапію, зокрема у 107 (30 %) випадках – трьома препаратами. 

Докладні дані щодо медикаментозної терапії представлено в табл. 4.1.2. Як 

видно з її даних, найчастіше (74,5 %) хворі приймали інгібітори АПФ, на 

другому місці (54,1 %) – β-АБ. Слід відзначити, що в пацієнтів із супутньою 

стабільною стенокардією (27,1 %), вони використовувалися також з 

антиангінальною метою. 

Таблиця 4.1.2  
Медикаментозна терапія пацієнтів, які отримували антигіпертензивне 

лікування до залучення в дослідження (n=357) 
Терапія Кількість 

пацієнтів, n ( %) 
β-АБ 193 (54,1 %) 
БРА 50 (14,0 %) 
Інгібітори АПФ 266 (74,5 %) 
БКК 76 (21,3 %) 
Діуретичні засоби 149 (41,7 %) 
Ліпідознижувальні препарати 124 (34,7 %) 
Атитромбоцитарні препарати 209 (58,6 %) 
Пероральні цукрознижувальні препарати 28 (7,8 %) 

 

Як можна побачити з даних табл. 4.1.3, середні рівні САТ і ДАТ 

статистично значуще знижувалися порівняно з вихідним значенням 

упродовж усього періоду спостереження. Середнє зниження САТ на 

заключному етапі дослідження становило (34,6±14,7) мм рт. ст., а ДАТ – 

(17,8±10,7) мм рт. ст. у всіх пацієнтів та (50,1±15,9) і (27,3±9,4) мм рт. ст. 

відповідно в пацієнтів з АГ 3-го ступеня (усі Р<0,001 порівняно з вихідним 

АТ). 
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З динаміки змін домашнього АТ (табл. 4.1.4) видно, що впродовж 

усього періоду спостереження відбувалося зниження величин домашнього 

САТ і ДАТ порівняно з такими на початковому етапі. За 6 місяців лікування 

величина САТ за даними домашнього визначення АТ зменшилася на 

(19,5±14,9) мм рт. ст., а ДАТ – на (10,1±9,6) мм рт. ст. 

Таблиця 4.1.3 
Динаміка середніх величин офісного САТ і ДАТ упродовж періоду 

дослідження 
Період дослідження САТ, мм рт. ст. ДАТ, мм рт. ст. 
Початок дослідження 165,6±14,1 96,9±9,6 
7 діб 150,9±16,4* 89,3±9,8* 
1 місяць 142,0±14,1* 84,1±8,7* 
2 місяці 136,4±12,0* 82,1±8,5* 
3 місяці 133,0±10,8** 79,9±7,8** 
6 місяців 131,0±9,4** 79,3±7,1** 

Примітка: різниця щодо вихідної величини АТ статистично значуща: 

* Р<0,001; ** Р<0,0001. 

Таблиця 4.1.4 
Динаміка середніх величин домашнього САТ і ДАТ упродовж періоду 

дослідження 
Період дослідження САТ, мм рт. ст. ДАТ, мм рт. ст. 
7 діб 148,8±16,0 88,1±10,1 
1 місяць 139,2±14,0* 82,8±9,3* 
2 місяці 134,5±11,2* 80,8±8,7* 
3 місяці 131,3±10,3* 79,1±7,8* 
6 місяців 129,4±8,3** 77,9±7,2** 

Примітка: різниця щодо величини АТ через 7 діб лікування статистично 
значуща: * Р<0,001; ** Р<0,0001. 
 

Початок антигіпертензивного лікування в рамках дослідження привів 

до нормалізації АТ у 19,9 % хворих уже впродовж 1 тижня. Через 1, 2, 3 

місяців частка пацієнтів з офісним АТ < 140/90 мм рт. ст. збільшилася до 

42,2; 58 та 71,9 % відповідно (рис. 4.1.1). 

Через 6 міс спостереження вдалося досягнути ефективного контролю 

офісного АТ у 82,8 % хворих, у тому числі у 69,9 % пацієнтів з АГ 3-го 

ступеня на початку дослідження та контролю домашнього АТ в 65,9% 
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пацієнтів. Впродовж усього періоду лікування контроль домашнього АТ був 

гіршим за такий оісного (рис. 4.1.1).  

 

Рис. 4.1.1. Частка хворих з цільовим рівнем офісного АТ, у тому числі 
хворих з вихідним АТ > 180/110 мм рт. ст., у динаміці спостереження 
Примітка: різниця щодо частки хворих через 7 діб лікування статистично 
значуща: * Р<0,05; # Р<0,001. 
 

Одночасного контролю як офісного, так і домашнього АТ наприкінці 

дослідження досягнуто в 63,1 % пацієнтів (рис. 4.1.2). У 19,7 % хворих із 

цільовим рівнем офісного АТ виявлено масковану АГ, тобто АТ за даними 

самостійного домашнього вимірювання перевищував 135/85 мм рт. ст. У той 

же час 2,8 % пацієнтів на завершальному етапі дослідження мали АГ з 

ефектом «білого халата», оскільки в них зафіксовано тільки підвищення 

офісного АТ при нормальному рівні домашнього АТ.  

Слід зауважити, що частота виявлення АГ з ефектом «білого халата» та 

маскованої неконтрольованої АГ з 2-го візиту до останнього суттєво не 

змінювалася, незважаючи на прогресивне зменшення частки пацієнтів з 

неконтрольованою АГ та збільшенням кількості хворих з цільовим офісним 

та нормальним домашнім АТ. 
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Рис. 4.1.2. Динаміка розподілу хворих за частотою 

досягнення/недосягнення цільового рівня офісного та рекомендованого 

домашнього АТ 

Примітка: різниця щодо частки хворих через 7 діб лікування статистично 

значуща: * Р<0,05; # Р<0,001. 

 

На завершальному етапі дослідження в 246 (57,1 %) пацієнтів зниження 

АТ було досягнуто призначенням тільки фіксованої комбінації, зокрема в 

максимальній дозі 10/10 мг 174 (40,4 %) пацієнтам. У 129 (29,9 %) випадків 

додатково призначено індапамід-ретард, а 56 (13 %) хворих потребували 

застосування 4 та більше препаратів.  

Аналіз прихильності до лікування 357 хворих, котрі отримували 

антигіпертензивну терапію до залучення в дослідження, продемонстрував, 

що більшість із них – 181 (50,7 %) – мали низьку прихильність (табл. 4.1.5). 

Упродовж 6 місяців спостереження частка хворих із високим рівнем 

комплаєнсу зросла з 25,8 до 49,9 % (Р<0,001), а з помірним – з 23,5 до 43,1 % 

(Р<0,01) за рахунок суттєвого зменшення кількості хворих з низькою 

прихильністю до 7 % (Р<0,001).  
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Таблиця 4.1.5 

Динаміка змін прихильності хворих до лікування (n=357) 

Прихильність На початку 
дослідження 

У кінці 
 дослідження 

Р 

Висока 92 (25,8 %) 178 (49,9 %) <0,001 

Помірна  84 (23,5 %) 154 (43,1 %) <0,01 

Низька  181 (50,7 %) 25 (7 %) <0,001 

Побічні реакції зафіксовано у 24 (5,5 %) пацієнтів, що брали участь у 

дослідженні. Як було вказано раніше, у 5 (1,1 %) випадках сухий кашель, у 4 

(0,9 %) алергійні реакції та у 11 (2,5 %) розвиток периферичних набряків 

спричинили вилучення пацієнтів з дослідження. Окрім того, у 2 (0,4 %) 

пацієнтів реєстрували тахікардію та в 1 (0,2 %) – слабкість. 

Комплекс лікувальних і організаційних заходів, який ми пропонуємо, 

поєднує спрощений покроковий алгоритм лікування АГ, створений за 

сучасними рекомендаціями, на базі призначення низькодозової фіксованої 

комбінації БКК і інгібітора АПФ, подальше додавання за потребою 

діуретичного засобу і препаратів інших терапевтичних груп разом із 

коректним контролем домашнього АТ за допомогою осцилометричного 

приладу з індивідуально підібраною манжетою. Такий підхід до лікування 

хворих з неускладненою АГ надає змогу в реальній амбулаторній практиці 

лікарів-кардіологів через 6 місяців лікування досягти цільового рівня 

офісного АТ у 82,8 %,  контролю офісного й домашнього АТ разом – у 

63,1 % випадках, зокрема завдяки підвищенню частоти високої і помірної 

прихильності пацієнтів до лікування за даними анкети до 93 %, або на 43,7 % 

вище від вихідної. 

 
4.2. Порівняльний аналіз ефективності уніфікованого покрокового 

алгоритму антигіпертензивного лікування у хворих з неускладненою АГ 

залежно від вихідного рівня АТ  

За даними дослідження BP-CARE, контролю АТ у пацієнтів з АГ 3-го 

ступеня вдається досягти в меншій кількості випадків, ніж у хворих на АГ 1-
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го та 2-го ступеня [43].  До того ж пацієнти, в котрих АТ перевищує 180/110 

мм рт. ст., за визначенням Європейського товариства кардіологів, у будь-

якому випадку належать до групи високого ризику щодо виникнення 

серцево-судинних подій і тому потребують особливої уваги з боку системи 

охорони здоров’я [60]. 

За результатами обстеження на 1-му візиті 93 (21,6 %) пацієнти з АГ 3-

го ступеня (САТ ≥ 180 мм рт. ст. та/або ДАТ ≥ 110 мм рт. ст.) увійшли у 1-шу 

групу, а 338 (78,4 %) пацієнтів з АГ 1–2-го ступеня – у 2-гу. Аналіз клінічних, 

антропометричних та демографічних даних хворих обох груп довів їхню 

зіставність за віком, ІМТ, частотою виявлення супутніх ІХС, ЦД 2-го типу і 

уражень органів-мішеней, а також кількості курців (табл. 4.2.1).  

Таблиця 4.2.1 
Клінічна характеристика пацієнтів залежно від ступеня АГ на початку 

дослідження 
Показник  Хворі з АГ 3 

(n=93) 
Хворі з АГ 1-2 

(n=338) 
Вік, років 58,5±8,6 56,5±9,7 
Чоловіки 54 (58,3 %)* 191 (40,5 %) 
ІМТ, кг/м2# 30,5±4,5 30,4±3,9 
ІМТ ≥ 30,0 кг/м2# 40 (51,6 %) 155 (45,9 %) 
Вихідна офісна ЧСС у спокої, за 1 хв 78,0±9,2 72,0±9,8 
Стабільна стенокардія напруження І–ІІ ФК 29 (31,2 %) 88 (26 %) 
ЦД 2-го типу 14 (15,1 %) 57 (16,9 %) 
ЗХС, ммоль/л  6,2±1,1 5,9±1,1 
Глюкоза натще, ммоль/л  5,2±1,1 5,3±1,3 
ШКФ, мл / (хв · 1,73 м2) 97,6±23,2 95,9±21,3 
Куріння 22 (23,6 %) 61 (18,1 %) 
Примітки:  категорійні показники наведено як кількість випадків та частка, 
кількісні – у вигляді M±SD. Різниця щодо показника 2-ї групи статистично 
значуща: * Р<0,05. #Дані щодо величини ІМТ визначені в 90 (96,8 %) хворих 
з АГ 3-го ступеня та 328 (97%) хворих з АГ 1-го і 2-го ступеня. 

 

Однак, у нашому дослідженні серед пацієнтів 1-ї групи чоловіків 

виявилося статистично значуще більше (Р<0,05; табл. 4.2.1). Групи також не 
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відрізнялися за кількістю осіб, що лікувалися раніше (84 (90,3 %) та 273 

(80,8 %) відповідно). 

Статистично значуще зниження середніх величин САТ і ДАТ у хворих 

обох груп, яке відбулося вже через тиждень лікування, продовжувалося на 3-

му, 4-му та 5-му візитах, тобто до 3-го місяця спостереження (табл. 4.2.2). 

Через 6 місяців середні САТ і ДАТ суттєво не відрізнялися від результатів 

попереднього візиту (через 3 місяці) в обох групах. У пацієнтів 1-ї групи 

середні САТ і ДАТ статистично значуще перевищували такі в пацієнтів 2-ї 

групи впродовж усього часу дослідження. Слід зауважити, що в 2-й групі їхні 

величини стали нижчими за цільовий рівень через 1 місяць лікування, в той 

час як в 1-й групі – тільки через 3 місяці (табл. 4.2.2). 

Таблиця 4.2.2 
Динаміка середніх величин САТ і ДАТ упродовж періоду дослідження 

залежно від вихідного ступеня АГ 
АГ 3-го ступеня (n=93) АГ 1–2 ступеня (n=338) Період 

дослідження САТ, мм рт. ст. ДАТ, мм рт. ст. САТ, мм рт. ст. ДАТ, мм рт. ст. 

На початку 184,1±14,0* 106,8±9,9* 160,7±13,5 94,6±9,4 

7 діб 162,9±12,7#*^ 94,0±9,0#*^ 147,5±11,8#^ 87,7±8,5#^ 

1 міс 150,1±11,7#*^ 87,2±8,7#*^ 140,0±10,7#^ 83,1±7,4#^ 

2 міс 142,0±11,3##*^ 83,8±8,0##*^ 134,7±10,6##^ 84,0±7,0##^ 

3 міс 137,4±10,2##*^^ 81,5±7,0##**^^ 131,7±9,5##^ 79,2±7,4##^^ 

6 міс 134,0±9,1##** 80,5±6,8##** 130,1±8,5## 78,8±6,4## 

Примітки:  різниця щодо рівня АТ через 7 діб лікування статистично 
значуща: # Р<0,01; ## Р<0,001. Різниця щодо рівня АТ у хворих з АГ 1–2 
ступеня статистично значуща: * Р<0,001; ** Р<0,05. Різниця щодо рівня АТ 
на попередньому візиті статистично значуща: ^ Р<0,01; ^^ Р<0,05. 
 

Як можна побачити з даних рис. 4.2.1, упродовж усього періоду 

спостереження частота досягнення цільового рівня офісного АТ у пацієнтів з 

АГ 3-го ступеня залишалася статистично значуще меншою, ніж у хворих на 

АГ 1-го та 2-го ступеня і через 6 місяців становила відповідно 69,9 та 86,4 % 
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(усі Р<0,01). Слід зауважити, що в 2-й групі частка пацієнтів з цільовим АТ 

уже через 1 місяць перевищила 50 % та статистично значуще зростала на 

кожному наступному візиті (усі Р<0,01). У 1-й групі збільшення кількості 

пацієнтів з адекватним контролем АТ у той самий термін не відзначено. Воно 

відбулося тільки через 2 місяці й продовжувалося в подальшому (усі Р<0,01). 

 

 
Рис. 4.2.1. Частка хворих з цільовим рівнем офісного АТ, залежно від 
вихідного ступеня АГ, у динаміці спостереження 
Примітки:  різниця щодо частки пацієнтів з цільовим офісним АТ на 2-му 
візиті статистично значуща: * Р<0,01; ** Р<0,001. Різниця щодо частки 
пацієнтів з цільовим офісним АТ на попередньому візиті статистично 
значуща: # Р<0,01. 

 

Наприкінці дослідження в статистично значуще меншої кількості 

хворих 1-ї групи порівняно з хворими 2-ї групи вдалося досягнути 

одночасного контролю офісного та домашнього АТ (48,4 та 67,2 % 

відповідно,  Р<0,01; рис. 4.2.2). Частка хворих, в яких офісний і домашній АТ 

перевищували цільові значення, навпаки, у 1-й групі була більшою (26,9 та 

10,2 % відповідно,  Р<0,01; див. рис. 4.2.2). Водночас частота виявлення 
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маскованої АГ та АГ «білого халата» в пацієнтів з АГ 3-го та АГ 1–2-го 

ступенів була зіставною (усі Р>0,05; див. рис.  4.2.2).  

 

48,4%

21,5%

3,2%

26,9%

Контрольована АГ

Маскована неконтрольована АГ

АГ "білого халату"

Неконтрольована АГ

67,2%

19,2%

2,7%

10,2%

 

 

Рис. 4.2.2. Розподіл хворих 1-ї (А) та 2-ї (Б) груп за частотою 

досягнення/недосягнення цільового рівня офісного та рекомендованого 

рівня домашнього АТ 

Примітка: різниця щодо частки хворих у 2-й групі статистично значуща: 

* Р<0,01. 

 

Для зниження АТ на завершальному етапі дослідження більшості 

(62,4 %)  пацієнтів 1-ї групи призначили 3 або 4 препарати, в той час як у 2-й 

групі результат частіше був досягнутий за допомогою застосування тільки 

фіксованої медикаментозної комбінації (усі Р<0,01; табл. 4.2.3).  

Її, без додавання 3-го та 4-го препаратів, також частіше 

використовували у хворих 2-ї групи порівняно з хворими 1-ї групи (Р<0,01). 

Пацієнти з АГ 3-го ступеня порівняно з такими з АГ 1–2-го ступеня через 6 
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місяців лікування в більшої кількості випадків отримували терапію 4 

препаратами (Р<0,01). 

 
Таблиця 4.2.3 

Розподіл хворих з різним вихідним ступенем АГ залежно від кількості 

призначених препаратів через 6 місяців лікування 

 

Терапія АГ 3-го ступеня 

(n=93) 

АГ 1–2-го ступеня 

(n=338) 

Фіксована медикаментозна 

комбінація  

35 (37,6 %)* 211 (62,4 %) 

3 препарати 35 (37,6 %) 94 (27,8 %) 

4 препарати 23 (24,8 %)* 33 (9,8 %) 

Примітка:  різниця щодо частоти призначення у хворих з АГ 1–2-го ступеня 

статистично значуща: * Р<0,01. 

 

Під час аналізу динаміки призначення різних доз фіксованої 

медикаментозної комбінації впродовж усього періоду спостереження 

встановлено, що її мінімальну дозу (5/5 мг) хворим 1-ї групи від початку 

лікування призначали з меншою частотою, ніж хворим 2-ї (Р<0,01; 

табл. 4.2.4). У пацієнтів обох груп частота застосування зазначеної дози 

препарату статистично значуще знизилася на 2-му візиті (Р<0,01) і в 

подальшому залишалася фактично незмінною. 

Максимальну дозу (10/10 мг), навпаки, пацієнтам 1-ї групи порівняно з 

хворими 2-ї на всіх візитах призначали в більшій кількості випадків (Р<0,01; 

табл. 4.2.4). Частота її застосування зросла на 2-му візиті (Р<0,01) і суттєво не 

змінилася, як через 1 місяць, так і до кінця періоду спостереження.
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Таблиця 4.2.4 

Динаміка призначення фіксованої медикаментозної комбінації залежно від вихідного ступеня АГ 

Доза 
фіксованої 

медикаментозної 
комбінації  

Група На початку  
дослідження 

Через 
7 діб 

Через 
1 місяць 

Через 
2 місяці 

Через 
3 місяці 

Через 
6 місяців 

АГ 3-го 
ступеня (n=93)

24 (25,8 %)* 10 (10,8 %)#
* 

9 (9,7 %)#* 8 (8,6 %)#* 7 (7,5 %)#* 7 (7,5 %)#* 5/5 мг 

АГ 1–2-го 
ступеня (n=338)

177 (52,5 %) 121 
(35,8 %)# 

104 (30,8 %)# 104 (30,8 %)# 102 (30,2 %)# 97 (28,7 %)# 

АГ 3-го 
ступеня (n=93)

8 (8,6 %) 11 (11,8 %) 6 (6,4 %) 4 (4,3 %) 5 (5,4 %) 5 (5,4 %) 5/10 мг 

АГ 1–2-го 
ступеня (n=338)

16 (4,7 %) 26 (7,7 %) 13 (3,8 %) 13 (3,8 %) 12 (3,6 %) 20 (5,9 %) 

АГ 3-го 
ступеня (n=93)

25 (26,9 %) 23 (24,7 %) 18 (19,4 %)* 19 (20,4 %) 19 (20,4 %) 19 (20,4 %)* 10/5 мг 

Хворі з АГ 1-2 
(n=338) 

79 (23,4 %) 103 (30,5 %) 112 (33,2 %)# 103 (30,5 %) 103 (30,5 %) 109 
(32,3 %)# 

АГ 3-го 
ступеня (n=93)

36 (38,7 %)* 49 (52,7 %)* 60 (64,5 %)#* 62 (66,7 %)#* 62 (66,7 %)#* 62 
(66,7 %)#* 

10/10 мг 

АГ 1–2-го 
ступеня (n=338)

66 (19,5 %) 88 (26 %) 109 (32,2 %)# 118 (34,8 %)# 121 (35,7 %)# 122 
(36,1 %)# 

Примітки:  різниця щодо частоти призначення такої дози на 1-му візиті статистично значуща : # Р<0,01. Різниця 
щодо частоти призначення такої дози в 2-й групі статистично значуща: * Р<0,01.  
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Визначення рівня прихильності до лікування в 84 пацієнтів 1-ї та 273 

пацієнтів 2-ї групи, які отримували терапію до залучення в дослідження, 

дозволило встановити, що в обох групах частка осіб з високим та помірним 

рівнем комплаєнсу статистично значуще збільшилася, а з низьким рівнем 

зменшилася (усі Р<0,01; табл. 4.2.5). Сукупна кількість хворих з високим та 

помірним рівнем прихильності у 1-й групі порівняно з 2-ю на початковому та 

заключному етапі дослідження суттєво не відрізнялася (53,6 % проти 48 % та 

97,6 % проти 91,6 % відповідно, Р>0,05). Слід, однак, зауважити, що серед 

хворих з АГ 3-го ступеня високу прихильність до лікування впродовж усього 

дослідження реєстрували частіше (Р<0,05; табл. 4.2.5). 

 
Таблиця 4.2.5 

Динаміка прихильності хворих до лікування, залежно від вихідного 
ступеня АГ 

АГ 3-го ступеня (n=84) АГ 1–2-го ступеня (n=273) Прихильність 

На початку 
дослідження

У кінці 
дослідження 

На початку 
дослідження 

У кінці 
дослідження 

Висока  30 (35,7 %)# 50 (59,5 %)#* 62 (22,7 %) 128 (46,9 %)* 

Помірна  15 (17,9 %) 32 (38,1 %)* 69 (25,3 %) 122 (44,7 %)* 

Низька  39 (46,4 %) 2 (2,4 %)* 142 (52 %) 23 (8,4 %)* 

Примітки:  різниця щодо рівня прихильності у хворих 2-ї групи статистично 
значуща: # Р<0,05. Різниця щодо вихідного рівня прихильності в осіб тієї ж 
групи статистично значуща: * Р<0,01. 

 

Застосування у хворих з неускладненою АГ покрокового алгоритму 

лікування на основі фіксованої комбінації БКК і інгібітора АПФ разом з 

контролем домашнього АТ в амбулаторній практиці лікарів-кардіологів 

дозволило досягнути через 6 місяців лікування цільового рівня офісного АТ у 

69,9 % пацієнтів з АГ 3-го ступеня та в 86,4 % – з АГ 1–2-го ступеня, що 

супроводжувалося зниженням домашнього АТ до нормального рівня 

(≤ 135/85 мм рт. ст.) в 48,4 та 67,2 % випадків відповідно. Такій підхід є 
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ефективним щодо підвищення прихильності хворих до лікування незалежно 

від початкового рівня підвищення АТ та забезпечує частоту високої і 

помірної прихильності пацієнтів до лікування за даними анкети X. Girerd у 

97,6 % хворих з АГ 3-го ступеня та в 91,6 % пацієнтів з АГ 1–2-го ступеня. 

 

 

4.3. Гендерні відмінності у забезпеченні контролю офісного та 

домашнього артеріального тиску у хворих з неускладненою 

артеріальною гіпертензією в амбулаторній практиці  

 

Усього до дослідження залучили 233 (54,2 %) жінок, які становили 1-

шу групу та 197 (45,8 %) чоловіків, котрі увійшли у 2-гу. Аналіз клінічних, 

антропометричних та демографічних даних хворих обох груп довів їхню 

зіставність за частотою супутніх стабільної стенокардії напруження І–ІІ ФК, 

ЦД 2-го типу, рівнем глюкози крові та ЗХС, а також ЧСС у спокої (усі 

Р>0,05; табл. 4.3.1). 

Таблиця 4.3.1 
Клінічна характеристика пацієнтів з неускладненою АГ залежно від 

статі 
Показник Жінки (n=233) Чоловіки (n=197)
Вік, років 59,2±8,6** 56,1±7,7 
Окружність талії 
(жінки > 80 см, чоловіки > 94 см) 

213 (91,4 %)*** 22 (67,5 %) 

ІМТ, кг/м2 ^ 30,9±2,3* 29,9±2,3 
ІМТ ≥ 30,0 кг/м2  ^ 135 (59,7 %)** 75 (39,1 %) 
ЧСС у спокої, за 1 хв 75,2±7,7 74,7±7,8 
Стабільна стенокардія І–ІІ ФК  68 (34,5 %) 59 (29,9 %) 
ЦД 2-го типу 44 (18,9 %) 26 (13,2 %) 
АГ 3-го ступеня 40 (17,2 %)* 52 (26,4 %) 
ЗХС, ммоль/л 5,9±2,1 6±2,1 
Глюкоза натще, ммоль/л 5,3±1,1 5,2±2,1 
ШКФ, мл / (хв · 1,73 м2) 88,3±18,6*** 106,4±12,0 
Куріння 16 (6,7 %)*** 69 (35 %) 
Спадковість, обтяжена щодо ССЗ 36 (15,5 %)** 65 (33 %) 
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Примітки:  різниця щодо величини показника в чоловіків статистично 
значуща: * Р<0,05; ** Р<0,01; *** Р<0,001. ^ ІМТ визначали для 226 жінок та 
192 чоловіків. 

 

Жінки, порівняно з чоловіками, були старшими за віком (Р<0,01), 

відрізнялися більшим ІМТ (Р<0,05) та частотою абдомінального ожиріння 

(Р<0,001), нижчою ШКФ (Р<0,001; табл. 4.3.1). Водночас серед чоловіків 

виявлено більшу кількість курців (Р<0,001), осіб з АГ 3-го ступеня (Р<0,05) 

та з обтяженим щодо ССЗ сімейним анамнезом (Р<0,01; табл. 4.3.1). 

Кількість осіб, що не лікували АГ раніше, в групі жінок була меншою: 34 

(14,6 %) проти 44 (22,3 %) відповідно (Р<0,05). 

Як видно з даних табл. 4.3.2, статистично значуще зниження середніх 

величин офісного САТ і ДАТ як у чоловіків, так і в жінок відбулося вже 

через тиждень лікування. Зниження рівнів офісного та домашнього 

систолічного і діастолічного АТ в обох групах продовжувалося протягом 

усього терміну спостереження (табл. 4.3.2; табл. 4.3.3).  

Таблиця 4.3.2 
Динаміка середніх величин офісного САТ і ДАТ упродовж 6 місяців 

лікування залежно від статі 
Жінки (n=233) Чоловіки (n=197) Період 

дослідження САТ ДАТ САТ ДАТ 
На початку 164,3±13,9 95,9±10,7 167,3±13,0* 98,6±9,7* 
7 діб 149,2±13,0### 88,1±9,6### 152,9±11,2*### 91,3±9,7**###
1 міс 140,1±10,9## 82,8±9,6## 144,1±10,0*## 85,9±8,6**## 
2 міс 134,7±10,8## 81±8,5# 138,1±9,9**## 83,5±8,6**## 
3 міс 131,4±9,7# 79,5±8,8 134,5±8,8*## 80,8±7,6*# 
6 міс 129,6±8,6# 78,4±7,4# 132,0±7,7*# 80,3±7,5* 
Примітки:  різниця щодо рівня АТ на попередньому візиті статистично 
значуща: # Р<0,05; ## Р<0,01; ### Р<0,001. Різниця щодо рівня АТ у жінок на 
тому ж візиті статистично значуща: * Р<0,05; ** Р<0,01; *** Р<0,001.  
 

Слід, однак зауважити, що в чоловіків середні САТ і ДАТ статистично 

значуще перевищували такі в жінок від початку дослідження та впродовж 
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усього часу його проведення, як для офісного, так і для домашнього АТ 

(табл. 4.3.2, табл. 4.3.3). 

 
Таблиця 4.3.3 

Динаміка середніх величин домашнього САТ і ДАТ упродовж періоду 
дослідження залежно від статі 

Жінки (n=233) Чоловіки (n=197) Період 
дослідження САТ ДАТ САТ ДАТ 
7 діб 147,5±13,1 87,0±9,7 150,6±13,2* 89,9±9,7* 
1 міс 137,2±11,9### 81,1±9,6### 141,6±12,0*### 84,9±9,7*## 
2 міс 132,9±10,8## 79,7±8,6# 136,3±10,8**## 82,4±8,7**# 
3 міс 129,8±9,7# 78,2±7,5 132,8±9,7**## 80,3±7,6*# 
6 міс 127,8±8,5# 77,2±7,5 130,8±8,6**# 78,9±7,5* 
Примітки:  різниця щодо рівня АТ на попередньому візиті статистично 

значуща:  # Р<0,05; ## Р<0,01; ### Р<0,001. Різниця щодо рівня АТ в жінок на 
тому ж візиті статистично значуща: * Р<0,05; ** Р<0,01. 

 
Як можна побачити з даних рис. 4.3.1 і 4.3.2, упродовж усього періоду 

спостереження частота досягнення цільового офісного та нормального рівня 

домашнього АТ у чоловіків залишалася статистично значуще меншою, ніж у 

жінок, і через 6 місяців становила відповідно 73,6 % проти 88,4 % 55,8 % та 

проти 76,8 % (усі Р<0,01).  

 

 
Рис. 4.3.1. Частка хворих з цільовим рівнем офісного АТ, залежно від 
статі, в динаміці спостереження 
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Примітка: різниця щодо частки хворих з цільовим офісним АТ на 
попередньому візиті статистично значуща: * Р<0,05; ** Р<0,01; ** Р<0,001. 

 

Слід також зауважити, що в групі жінок частка пацієнтів з цільовим 

рівнем АТ вже через 1 місяць сягала майже 50 % тоді, як у групі чоловіків це 

відбулося тільки через 2 місяці. В обох групах кількість осіб з адекватним 

контролем офісного і домашнього АТ статистично значуще зростала на 

кожному наступному візиті (див. рис. 4.3.1). 

Наприкінці дослідження в статистично значуще меншої кількості 

чоловіків порівняно з жінками вдалося досягнути одночасного контролю 

офісного та домашнього АТ (72,5 та 52,8 % відповідно, Р<0,01; табл. 4.3.4). 

 

 

Рис. 4.3.2. Частка хворих з нормальним рівнем домашнього АТ, залежно 
від статі, в динаміці спостереження 
Примітка:  різниця щодо частки хворих з рекомендованим рівнем 
домашнього АТ на попередньому візиті статистично значуща: * Р<0,05; ** 
Р<0,01; *** Р<0,001. 

 

Частка жінок, в яких офісний АТ перевищував цільові, а домашній – 

нормальні значення, навпаки, була меншою (7,3 та 23,4 % відповідно, Р<0,01; 
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табл. 4.4.4). Частота виявлення маскованої АГ та АГ «білого халата» в 

пацієнтів обох груп була зіставною (усі Р>0,05; див.табл. 4.3.4).  

Таблиця 4.3.4 
Розподіл чоловіків та жінок за фенотипом АГ через 6 місяців 

Фенотип АГ Жінки (n =233) Чоловіки (n=197) 
Контрольована АГ 169 (72,5 %) 104 (52,8 %)* 

Маскована неконтрольована АГ 37 (15,9 %) 41 (20,8 %) 
АГ з ефектом «білого халата» 10 (4,3 %) 6 (3 %) 

Неконтрольована АГ 17 (7,3 %) 46 (23,4 %)* 
Примітка:  різниця щодо частки хворих в групі жінок статистично значуща: 
* Р<0,01. 

Для зниження АТ на завершальному етапі дослідження 3 або 4 

препарати призначали у зіставної кількості пацієнтів обох груп, так само як і 

фіксовану медикаментозну комбінацію (табл. 4.3.5).  

Таблиця 4.3.5 
Розподіл хворих за кількістю призначених препаратів через 6 місяців 

лікування залежно від статі 
Терапія Жінки (n =233) Чоловіки (n=197) 

Фіксована медикаментозна 
комбінація  

163(70 %) 
 

134(68 %) 
 

3 препарати 51(21,9 %) 40(20,3 %) 
4 препарати 19(8,1 %) 23(11,7 %) 
Примітка: усі Р>0,05. 

 

Під час аналізу динаміки призначення різних доз фіксованої 

медикаментозної комбінації впродовж усього періоду спостереження 

встановлено, що її мінімальну дозу (5/5 мг) у групі жінок від початку 

лікування застосовували частіше, ніж у групі чоловіків (Р<0,01; табл. 4.3.6). 

Частота застосування зазначеної дози препарату в пацієнтів обох груп 

протягом часу дослідження залишалася фактично незмінною. Максимальну 

дозу (10/10 мг), навпаки, на всіх візитах частіше використовували для 

лікування чоловіків (Р<0,01; табл. 4.3.6), в яких частота її застосування 

зросла на 2-му візиті (Р<0,01) і суттєво не змінилася до кінця періоду 

спостереження.
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Таблиця 4.3.6 

Динаміка призначення фіксованої медикаментозної комбінації залежно від статі 

Доза фіксованої 
комбінації  

Група Через 7 діб Через 1 місяць Через 2 місяці Через 3 місяці Через 6 місяців 

Жінки 82(35,2 %) 72 (30,9 %) 70 (30 %) 68 (29,2 %) 67 (28,7 %) 5/5 мг 

Чоловіки 44 (22,3 %)** 36 (18,3 %)** 35 (17,8 %)* 35 (17,8 %)* 34 (17,3 %)* 

Жінки 19 (8,1 %) 14 (6 %) 13 (5,6 %) 13 (5,6 %) 13 (5,6 %) 5/10 мг 

Чоловіки 18 (9,1 %) 9 (4,5 %) 6 (3,0 %) 6 (3,0 %) 7 (3,5 %) 

Жінки 72 (30,9 %) 73 (31,3 %) 73 (31,3 %) 73 (31,3 %) 71 (30,5 %) 10/5 мг 

Чоловіки 63 (32 %) 63 (32 %) 60 (30,5 %) 60 (30,5 %) 60 (30,5 %) 

Жінки 60 (25,8 %)# 74 (31,8 %) 77 (33,1 %) 79 (33,9 %) 82 (35,2 %)§ 10/10 мг 

Чоловіки 72 (36,6 %)*# 89 (45,2 %)*## 96 (48,7 %)**###§ 96 (48,7 %)**###§ 96 (48,7 %)*###§ 

Примітки:  різниця щодо частоти призначення  дози фіксованої комбінації 5/5 мг на тому ж візиті в тій ж групі 

статистично значуща: # Р<0,05; ## Р<0,01; ### Р<0,001. Різниця щодо частоти призначення  дози фіксованої 

комбінації жінкам статистично значуща: * Р<0,05; ** Р<0,01. Різниця щодо частоти призначення тієї ж дози 

фіксованої комбінації на 2-му візиті в тій ж групі. § Р<0,05. 
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Визначення рівня прихильності до лікування в усіх пацієнтів 

наприкінці дослідження та в 199 жінок і 153 чоловіків, які отримували 

терапію до залучення в дослідження, дозволило встановити, що в обох 

групах частка осіб з високим та помірним рівнем комплаєнсу статистично 

значуще збільшилася, а з низьким рівнем – зменшилася (табл. 4.3.7). Сукупна 

кількість хворих з високим та помірним рівнем прихильності в обох групах 

на початковому та заключному етапі дослідження була зіставною (49,2 % 

проти 48,3 % та 94,8 % проти 90,4 % відповідно, Р>0,05). Слід зауважити, що 

через 6 місяців кількість жінок з помірною та високою прихильністю була 

практично однаковою (48,5 % проти 46,3 %, Р>0,05), а в групі чоловіків 

частка осіб з високою прихильністю до лікування перевищувала таку з 

помірною прихильністю (51,8 % проти 38,6 %, Р<0,05; табл. 4.3.7). 

Таблиця 4.3.7 
Динаміка прихильності хворих до лікування залежно від статі 

Жінки  Чоловіки  П рихильність

На початку 

дослідження 

(n=199) 

У кінці На початку У кінці 

дослідження 

(n=233) 

дослідження  дослідження 

(n=197) 

Висока  41 (20,6 %) 113 (48,5 %)** 38 (24,8 %) 102 (51,8 %)**

Помірна  57 (28,6 %) 108 (46,3 %)#* 36 (23,5 %) 76 (38,6 %)* 

Низька  101 (50,8 %) 12 (5,2 %)*** 79 (51,6 %) 19 (9,6 %)*** 

Примітки:  різниця щодо рівня прихильності в чоловіків у той же період 
дослідження статистично значуща: # Р<0,05. Різниця щодо початкового рівня 
прихильності статистично значуща * Р<0,01; ** Р<0,; *** Р<0,0001. 

 

Таким чином, застосування у хворих з неускладненою АГ покрокового 

алгоритму лікування на основі фіксованої комбінації БКК та інгібітора АПФ 

разом з контролем домашнього АТ в амбулаторній практиці лікарів-

кардіологів дозволило досягнути через 6 місяців лікування цільового рівня 

офісного АТ у 88,4 % жінок та в 73,6 % чоловіків, що супроводжувалося 
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зниженням домашнього АТ до нормального рівня (< 135/85 мм рт. ст.) у 

72,5 та 52,8 % випадків відповідно. 

Такій підхід ефективний щодо підвищення прихильності хворих до 

лікування незалежно від початкового рівня підвищення АТ та забезпечує 

частоту високої і помірної прихильності пацієнтів до лікування за даними 

анкети X. Girerd у 94,8 % жінок та в 90,4 % чоловіків. 

 

 

4.4. Оцінка ефективності контролю офісного і домашнього артеріального 

тиску у хворих з неускладненою АГ різної статі залежно від віку в 

реальній клінічній практиці 

 

Усього до дослідження залучено 204 (48,5 %) особи віком 60 років та 

старших, зокрема 78 (18,5 %) чоловіків (1-ша група) та 126 (29,9 %) жінок (2-

га група) і 217 (51,5 %) віком менше 60 років, зокрема 115 (27,3 %) чоловіків 

(3-тя група) та 102 (24,2 %) жінок (4-та група). Клінічну характеристику 

пацієнтів залежно від віку та статі наведено в табл. 4.4.1.  

Таблиця 4.4.1 

Клінічна характеристика пацієнтів залежно від віку та статі 

Вік  ≥ 60 років Вік < 60 років 
Показник Чоловіки 

(n=78) 
Жінки Чоловіки  Жінки  
(n=126) (n=115) (n=102) 

1 2 3 4 5 
Вік, років 65,7±4,2 65,8±4,2 49,6±6,8 51,1±6,5 
ІМТ ≥ 30 кг/м2 24(30,8 %)** 63(50,0 %) 51(44,3 %) 51(50 %) 
Середній  ІМТ, кг/м2 29,6±5,1 30,7±4,4 30,2±4,1 31,0±5,0 
Вихідний  офісний САТ, 
мм рт. ст. 

165,6±13,6 164,4±14,7 168,0±14,4 164,1±12,67 

Вихідний  офісний ДАТ, 
мм рт. ст. 

97,5±8,5 94,9±10,5### 94,1±10,2 ## 100,6±8,3***  

Вихідна ЧСС у спокої, за 1 
хв 

74,5±11,1 73,9±8,7## 75,4±10,2 76,5±8,4 

Стабільна стенокардія 
напруження І–ІІ ФК 

36(46,2 %) 50(39,7 %) 21(18,3 %) 16(15,7 %) 
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Продовження таблиці 4.4.1. 
1 2 3 4 5 

ЦД 2-го типу 14(17,9 %) 32(25,4 %)## 13(11,3 %) 12(11,8 %) 
Куріння 22(28,2 %)** 7(5,6 %) 45(39,1 %)** 8(7,8 %) 
Спадковість, обтяжена 
щодо ССЗ 

17(21,8 %)## 38(30,2 %) 46(40,0 %) 42(41,2 %) 

Не лікували АГ раніше 6(7,7 %)### 8(6,3 %)### 39(33,9 %) 24(23,5 %) 
ЗХС, ммоль/л 5,8±1,2 6,1±1,4 6,0±1,3 5,8±1,0 
Глюкоза крові, ммоль/л 5,5±1,2 5,4±1,1 5,0±0,8 5,2±1,0 
ШКФ, мл/(хв · 1,73 м2) 93,4±23,5* 78,0±17,0# 114,7±23,5 99,8±23,7 
Примітки:  різниця щодо показників у жінок тієї ж вікової групи 
статистично значуща: * Р<0,05; ** Р<0,01; *** Р<0,001; **** Р<0,0001. 
Різниця щодо показників у осіб тієї ж статі молодшої вікової групи 
статистично значуща: # Р<0,02; ## Р<0,0; ### Р<0,001. 

 

Як можна побачити з її даних, серед чоловіків старшого віку порівняно 

з жінками тієї ж вікової групи було менше осіб із ожирінням, вони також 

мали вищу ШКФ. Середній вихідний ДАТ у молодших чоловіків був вищим 

за такий у пацієнтів 3 інших груп, а в старших осіб – нижчим, ніж в осіб такої 

ж статі молодшої вікової групи. Чоловіки обох груп курили частіше, ніж 

жінки того ж віку. Старші жінки порівняно з молодшими частіше страждали 

на ЦД 2-го типу, мали меншу вихідну ЧСС у спокої та нижчу ШКФ. Частка 

хворих, які не лікували АГ раніше, була більшою серед осіб молодшого віку 

порівняно зі старшими хворими тієї ж статі. 

Через 6 місяців алгоритмізованої антигіпертензивної терапії офісний і 

домашній АТ статистично значуще знизився у хворих усіх груп. Проте, на 

початку дослідження в молодших чоловіків, а на завершальному його етапі в 

чоловіків обох вікових груп, АТ за даними самостійного визначення був 

вищим за такий у жінок того ж віку (табл. 4.4.2). 

Через 6 місяців цільового офісного АТ вдалося досягти в 339 (80,5 %) 

пацієнтів, рекомендованого рівня домашнього АТ – 277 (65,8 %). Частка осіб 

із цільовим офісним АТ у чоловіків обох вікових груп становила 73,1  та 

73 % відповідно і виявилася меншою за таку в жінок (85,7 та 88,2 % 

відповідно; Р<0,03; рис. 4.4.1). 
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Таблиця 4.4.2 

Динаміка змін офісного і домашнього АТ залежно від віку і статі 
Вік ≥ 60 років Вік < 60 років 

 АТ, мм рт. ст. 
Чоловіки Жінки Чоловіки Жінки 

Офісний САТ 151,6±15,6 149,2±16,3 154,5±17,4 149,3±15,6 
Офісний ДАТ 89,9±9,8**** 86,2±9,5 92,6±9,7*** 89,2±9,1## 
Домашній САТ 149,2±16,0 147,8±16,3 152,1±15,4*  147,0±16,6 7 

ді
б 

Домашній ДАТ 87,8±9,8 85,0±10,2  91,3±9,7* ## 88,1±10,1# 
Офісний САТ 144,0±13,3** 140,6±14,7 144,5±13,9 140,1±13,9 
Офісний ДАТ 84,9±8,4** 81,4±8,8  86,6±8,4*** 83,6±8,4# 
Домашній САТ 140,1±13,1 138,0±15,0 143,0±13,5**** 136,4±13,5 1 

м
іс
яц
ь 

Домашній ДАТ 83,1±9,0 * 80,1±9,0 86,2±9,0**** 81,7±9,0 
Офісний САТ 131,6±9,6 130,1±8,9 132,3±9,6 130,0±9,0 
Офісний ДАТ 78,7±6,8 77,4±6,6  81,1±7,7 # 79,6±6,4# 
Домашній САТ 130,1±8,9 * 127,9±8,1 131,3±8,4*** 128,5±7,4 

6 
м
іс
яц
ів

 

Домашній ДАТ 77,3±7,2 76,1±6,4  79,8±7,9###  78,5±6,9# 
Примітки:  різниця щодо рівня АТ у жінок тієї ж вікової групи 

статистично значуща: *Р<0,04; ** Р<0,03; *** Р<0,02; **** Р<0,01. Різниця 
щодо рівня АТ в осіб тієї ж статі старшої вікової групи статистично значуща: 
# Р<0,03; ## Р<0,02; ### Р<0,01. 

 

 
Рис. 4.4.1. Контроль офісного АТ через 1 та 6 місяців лікування залежно 
від статі та віку 
Примітка:  різниця щодо досягнення цільового рівня офісного АТ через 1 
місяць лікування в тій ж гендерній та віковій групі статистично значуща: 
* Р<0,01. 
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На завершальному етапі дослідження частота досягнення 

рекомендованого рівня домашнього АТ у молодших чоловіків (49,6 %) була 

найменшою порівняно зі старшими особами тієї ж статі (69,2 %; Р<0,01; рис. 

4.4.2) та старшими і молодшими жінками (76,2 та 68,6 % відповідно, усі 

Р<0,01; рис. 4.4.2). Слід зауважити, що через 1 місяць лікування контроль 

домашнього АТ в чоловіків молодшої вікової групи виявився статистично 

значуще нижчим за такий у жінок (20,9 і 43,1 % відповідно, Р<0,01), в той 

час, як у старших осіб на зазначеному етапі лікування розбіжностей за цим 

показником не виявлено (див. рис. 4.4.2). 

 
Рис. 4.4.2. Контроль домашнього АТ через 1 та 6 місяців лікування 
залежно від статі та віку 
Примітка:  різниця щодо досягнення домашнього АТ< 135/85 мм рт. ст. 
через 1 місяць лікування в тій ж гендерній та віковій групі статистично 
значуща: * Р<0,01. 

 

Через 6 місяців алгоритмізованого антигіпертензивного лікування 

частота маскованої неконтрольованої АГ серед пацієнтів з цільовим офісним 

АТ віком понад 60 років статистично значуще зменшилася порівняно з такою 

через 1 місяць лікування як у чоловіків, так і в жінок на 72,9 та 53,6 % 

відповідно, а в молодший віковій групі статистично значущих змін за цим 

показником не відбулося (табл. 4.4.3). 
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Таблиця 4.4.3 

Частота маскованої неконтрольованої АГ через 1 та 6 місяців в пацієнтів з цільовим офісним АТ залежно від статі та 

віку 

Вік≥ 60 років Вік<60 років 

Чоловіки Жінки Чоловіки Жінки 

Кількість 

осіб з 

цільовим 

офісним 

АТ 

Кількість 

осіб з 

цільовим 

офісним 

АТ 

Кількість 

осіб з 

цільовим 

офісним 

АТ 

Кількість 

осіб з 

цільовим 

офісним 

АТ 

Кількість 

осіб з 

маскованою 

АГ 

Кількість 

осіб з 

маскованою 

АГ 

Кількість 

осіб з 

маскованою 

АГ 

Кількість 

осіб з 

маскованою 

АГ 

 

1 

місяць 
31 16(51,6%) 66 25(37,9%) 40 19(47,5%)* 47 10(21,3%) 

6 

місяців 
57 8(14,0%)§§ # 108 19(17,6%)§ # 84 28(33,3%) 90 22(24,4%) 

Різниця щодо частки пацієнтів з маскованою неконтрольованою АГ в жінок тієї ж вікової групи статистично 

значуща: * р<0,01. Різниця щодо частки пацієнтів з маскованою неконтрольованою АГ в чоловіків молодшої вікової 

групи статистично значуща: #р<0,007. Різниця щодо частки пацієнтів з маскованою неконтрольованою АГ через 1 

місяць лікування в тієї ж групі статистично значуща: §  р<0,003; §§ р<0,0001.
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Виявлені нами гендерні та вікові відмінності стосовно досягнення 

рекомендованого домашнього АТ в таких хворих, зокрема гірші результати 

лікування в чоловіків середнього віку порівняно з жінками зіставного віку та 

старшими особами обох статей, що обумовило більшу частоту маскованої 

неконтрольованої АГ в цієї групі пацієнтів. Наші дані узгоджуються з 

висновками D. Conen та співавторів (2014) щодо більшої поширеності 

маскованої гіпертензії, встановленої за даними ДМАТ, в чоловіків молодших 

за 50 років порівняно із іншими віковими і гендерними групами [308].  

У цілому медикаментозна терапія, що її призначали пацієнтам усіх 

груп, суттєво не відрізнялася, але на завершальному етапі дослідження 

старшим чоловікам частіше, ніж жінкам того ж віку, призначали 

максимальну дозу фіксованої медикаментозної комбінації, але з меншою 

частотою додавали до терапії 3-й медикаментозний засіб (табл. 4.4.4). 

Прихильність до лікування на початку дослідження оцінювали в 72 

(92,3 %), 118 (93,7 %), 76 (66,1 %) та 78 (76,5 %) пацієнтів 1, 2, 3 та 4-ї груп 

відповідно, яким було призначено антигіпертензивну терапію до залучення в 

дослідження. Через 6 місяців в пацієнтів усіх груп вона статистично значуще 

зросла, але серед чоловіків віком менше 60 років порівняно з такими старшої 

вікової групи кількість осіб із високою прихильністю в зазначений термін 

виявилася статистично значуще більшою, а з помірною – меншою (табл. 

4.4.5). Інші показники комплаєнсу в пацієнтів усіх груп на завершальному 

етапі дослідження були зіставними. 

Таким чином, застосування в реальній клінічній практиці 

алгоритмізованої антигіпертензивної терапії на базі фіксованої 

медикаментозної комбінації амлодипіну і периндоприлу через 6 місяців 

дозволяє забезпечити досягнення цільового офісного АТ у 80,5 % хворих з 

неускладненою АГ, проте відзначено кращий рівень контролю офісного АТ у 

жінок порівняно з чоловіками незалежно від віку пацієнтів при зіставній 

прихильності їх до лікування. 
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Таблиця 4.4.4 
Медикаментозна терапія на завершальному етапі дослідження залежно від статі та віку 

Вік≥ 60 років Вік<60 років 
Призначена терапія 

Чоловіки, n=78 Жінки, n=126 Чоловіки, n=78 Жінки, n=126 
2 препарати (фіксована комбінація 
периндопрілу і амлодіпіну) 

54(69,2%) 77(61,1%) 68(59,1%) 66(64,7%) 

3 препарати 13(16,7%)*#  38(30,2%) 34(29,6%) 28(27,5%) 
≥4 препаратів 11(14,1%) 11(8,7%) 13(11,3%) 8(7,8%) 
Фіксована комбінація периндопрілу 
і амлодіпіну у дозі 10/10 мг 

39(50,0%)* 44(34,9%) 51(44,3%) 34(33,3%) 

Різниця щодо показника в жінок тієї ж вікової групи статистично значуща: * р<0,03. Різниця щодо показника в чоловіків 
молодшої вікової групи статистично значуща: # р<0,05. 

Таблиця 4.4.5 
Прихильність пацієнтів до лікування на початковому і завершальному етапі дослідження залежно від статі та віку 

Вік≥ 60 років Вік<60 років 
 

Чоловіки Жінки Чоловіки Жінки 
Початок 

дослідження, 
Завершення 
дослідження, 

n=78 

Початок 
дослідження, 

n=118 

Завершення 
дослідження, 

Початок 
дослідження, 

n=76 

Завершення 
дослідження, 

n=115 

Початок 
дослідження, 

n=78 

Завершення 
дослідження, 

n=102 
Прихильність 

n=72 n=126 
Висока 14(19,4%) 32(41,0%)*# 18(15,3%) 52(41,3%)*# 18(23,7%) 69(60,0%)* 9(11,5%) 56(54,9%)* 
Помірна 19(26,4%) 40(51,3%)*# 35(29,7%) 65(51,6%)*# 14(18,4%) 35(30,4%)* 25(32,1%) 42(41,2%)* 
Низька 39(54,2%) 6(7,7%)** 65(55,1%) 9(7,1%)** 44(57,9%) 11(9,6%)** 44(56,4%) 4(3,9%)** 

Різниця щодо рівня прихильності на початковому етапі дослідження статистично значуща: * р<0,01; ** р<0,001. 
Різниця щодо рівня прихильності на завершальному етапі дослідження в чоловіків молодшої вікової групи статистично 
значуща: # р<0,01.
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Застосування в реальній клінічній практиці алгоритмізованої 

антигіпертензивної терапії на базі фіксованої медикаментозної комбінації 

через 6 місяців дозволяє забезпечити досягнення рекомендованого рівня 

(< 135/85 мм рт. ст.) домашнього АТ у 65,8 % хворих з неускладненою АГ, 

при гіршому рівні контролю домашнього АТ у чоловіків віком менше 60 

років порівняно з жінками того ж віку та чоловіками і жінками віком понад 

60 років при зіставній прихильності пацієнтів до лікування. 

Частота маскованої неконтрольованої АГ у чоловіків віком менше 60 

років з цільовим офісним АТ через 6 місяців застосування алгоритмізованої 

антигіпертензивної терапії на базі фіксованої медикаментозної комбінації 

перевищує таку в чоловіків та жінок віком понад 60 років. 

 

 

4.5. Аналіз ефективності покрокового уніфікованого алгоритму 

антигіпертензивної терапії у хворих з неускладненою АГ залежно від 

наявності ЦД 2-го типу в реальній клінічній практиці 

 

Із 431 пацієнта, дані яких щодо офісного і домашнього АТ були 

доступні на всіх етапах дослідження, ЦД 2-го типу відзначено у 71 (16,5 %) 

хворого, вони склали 1-шу групу, в 2-гу групу увійшли 360 (83,5 %) пацієнтів 

без ЦД. 

Пацієнти обох груп були зіставними за розподілом статей, величиною 

вихідного офісного АТ та ШКФ, часткою курців (усі Р>0,05; табл. 4.5.1). 

Проте хворі на ЦД 2-го типу були старшими за віком, мали вищі початкові 

показники ЧСС (Р<0,05), рівнів глюкози натще (Р<0,01) та ЗХС (Р<0,05), 

більшу частоту виявлення ІХС (Р<0,01), ожиріння (Р<0,001), обтяженого 

щодо ССЗ сімейного анамнезу (Р<0,01; табл. 4.5.1). 

Групи пацієнтів з ЦД та без ЦД не відрізнялися за часткою осіб, що 

лікувалися раніше (90,1 та 81,4 % відповідно, Р>0,05). 
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Таблиця 4.5.1 
Клінічна характеристика пацієнтів з неускладненою АГ залежно від 

наявності в них ЦД 
Показник Хворі на ЦД  

(n=71) 
Хворі без ЦД 

(n=360) 
Вік, років 60,4±9,1* 57,5±9,5 
Чоловіки 26 (36,6 %) 165 (45,8 %) 
Середній ІМТ, кг/м2^ 33,5±4,6*** 29,9±4,2 
ІМТ ≥ 30,0 кг/м2^ 51 (71,8 %)*** 152 (43,6 %) 
ЧСС у спокої, за 1 хв 77,2±10,2* 74,5±10,5 
Вихідний офісний САТ ≥180/110 мм 
рт. ст. 

16 (22,5 %) 77 (21,4 %) 

Стабільна стенокардія напруження 
І–ІІ ФК 

35 (49,3 %)** 82 (22,7 %) 

Спадковість обтяжена щодо ССЗ 37 (52,1 %)** 107 (29,7 %) 
Куріння 13 (18,3 %) 70 (19,4 %) 
ЗХС, ммоль/л 6,4±1,2* 5,9±2,1 
Глюкоза натще, ммоль/л 6,6±2,2** 5,0±1,1 
ШКФ, мл / (хв · 1,73 м2) 98,7±20,3 95,6±19,5 
Примітки:  різниця щодо показника у хворих без ЦД 2-го типу статистично 
значуща: * Р<0,05; ** Р<0,01; *** Р<0,001. ^ Дані щодо величини ІМТ 
визначені для 70 пацієнтів з ЦД та для 348 пацієнтів без ЦД. 

 

На момент початку дослідження та впродовж усього періоду 

спостереження середні величини САТ і ДАТ у пацієнтів обох груп виявилися 

зіставними, за винятком 1-го місяця лікування, коли середня величина САТ у 

хворих на ЦД  статистично значуще перевищувала таку у хворих 2-ї групи 

(Р<0,05; табл. 4.5.2). Слід також зауважити, що в обох групах середній САТ, 

нижчий за цільовий рівень, зареєстровано на через 2 місяці, а ДАТ – через 7 

діб лікування (табл. 4.5.2). 

У хворих обох груп стійке зниження середнього САТ, яке було 

встановлено вже на 2-му візиті, реєстрували впродовж усього періоду 

спостереження, так само, як і ДАТ у хворих без ЦД (табл. 4.5.2). Середня 

величина ДАТ у пацієнтів 1-ї групи статистично значуще відрізнялася від 

такої на попередньому візиті впродовж 1-го місяця дослідження. У 

подальшому значущих відмінностей не встановлено (табл. 4.5.2).  
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Таблиця 4.5.2 

Динаміка середніх величин офісного САТ і ДАТ упродовж періоду 

дослідження у пацієнтів із ЦД та без ЦД 

 

Хворі на ЦД (n=71) Хворі без ЦД  (n=360) Період 
дослідження 

САТ, мм рт. ст. ДАТ, мм рт. ст. САТ, мм рт. ст. ДАТ, мм рт. ст. 

На початку 166,4±15,3 96,4±10,1 165,6±16,7 97,2±11,5 

7 днів 153,6±13,8* 88,7±9,2** 150,3±14,8** 89,1±10,5** 

1 місяць 145,3±12,6#* 83,4±8,1##** 141,3±13,8** 84,1±9,4** 

2 місяці 138,3±10,4** 81,3±7,6** 135,9±10,4&** 81,9±7,4&** 

3 місяці 134,3±9,1##** 79,3±6,9** 132,6±9,6##** 79,8±7,4##** 

6 місяців 131,6±8,7** 78,7±6,8** 130,9±8,5##** 79,4±6,9** 

Примітки:  різниця щодо вихідної величини АТ статистично значуща:* 
Р<0,01; ** Р<0,001. Різниця щодо величини АТ у 2-й групі статистично 
значуща: # Р<0,05. Різниця щодо величини АТ на попередньому візиті 
статистично значуща: ## Р<0,05.  

 

Як видно з даних рис. 4.5.1, частка хворих з цільовим офісним АТ у 2-й 

групі статистично значуще зростала на кожному наступному візиті (усі 

Р<0,01). Серед пацієнтів із ЦД частка осіб, що досягли рівня АТ 140/90 мм 

рт. ст., збільшилася через 1 (Р<0,01) та 2 місяці (Р<0,05) порівняно з 

результатами, отриманими на попередньому візиті, та залишалася зіставною 

з такою в 2-й групі впродовж 3 місяців спостереження. Однак вона виявилася 

статистично значуще меншою наприкінці дослідження (74,7 та 84,5 % 

відповідно, Р<0,05).  

Водночас рівня АТ 140/85 мм рт. ст., який визнано цільовим за 

рекомендаціями Європейського товариства кардіологів (2013) [60], на всіх 

етапах дослідження вдалося досягти в меншої кількості пацієнтів з ЦД 

порівняно з часткою пацієнтів з адекватним контролем АТ у хворих без ЦД. 
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Через 6 місяців лікування АТ 140/85 мм рт. ст. зареєстровано в 67,6 % хворих 

1-ї групи. 

 

 
Рис. 4.5.1. Частка хворих з цільовим рівнем офісного АТ, залежно від 
наявності ЦД 2-го типу, в динаміці спостереження 
Примітки:  різниця щодо частки хворих через 7 днів лікування статистично 
значуща: * Р<0,05; ** Р<0,01; *** Р<0,001. Різниця щодо частки хворих з 
цільовим офісним АТ у групі пацієнтів без ЦД статистично значуща: 
# Р<0,05; ## Р<0,01; ### Р<0,001. 

 
Одночасного контролю офісного АТ на рівні 140/90 мм рт. ст. та 

домашнього АТ на рівні 135/85 мм рт. ст. наприкінці дослідження з 

однаковою частотою було досягнуто як у пацієнтів із ЦД, так і без ЦД (63,4 

та 63,1 % відповідно, Р>0,05; рис. 4.5.2). Частка хворих, в яких офісний і 

домашній АТ перевищували цільові значення, не відрізнялася в обох групах 

пацієнтів (19,7 та 13,3 % відповідно, Р>0,05; див. рис. 4.5.2), так само була 

зіставною частота виявлення маскованої АГ та АГ «білого халата»  (усі 

Р>0,05; див. рис. 4.5.2).  
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63,4%
11,3%

5,6%

19,7%

А. Хворі на ЦД 2‐го типу 
(n=71)

Контрольована АГ

Маскована неконтрольована АГ

АГ "білого халата2

Неконтрольована АГ

   

Рис. 4.5.2. Розподіл хворих 1-ї (А) та 2-ї (Б) груп за частотою досягнення 

цільового рівня офісного (< 140/90 мм рт. ст.) та рекомендованого рівня 

домашнього АТ (< 135/85 мм рт. ст.) 

Примітка:  усі Р>0,05.  

 
Для досягнення результату тільки фіксовану комбінацію було 

призначено 39 (54,9 %) хворим 1-ї та 198 (55 %) – 2-ї групи. У 17 (23,9 %) та 

118 (32,8 %) пацієнтів виникла потреба у призначенні 3 та в 15 (21,2 %) та 45 

(12,5 %) – 4 та більше препаратів (усі Р>0,05). 

За даними аналізу прихильності до лікування, в 66 пацієнтів 1-ї та 291 

пацієнтів 2-ї групи, які отримували терапію до залучення в дослідження, вона 

була зіставною в пацієнтів із ЦД та без ЦД на всіх етапах дослідження (усі 

Р>0,05; табл. 4.5.3). У хворих обох груп частка осіб з високим рівнем 

комплаєнсу статистично значуще збільшилася (Р<0,05 та Р<0,01 відповідно; 

табл. 4.5.3), так само, як і сукупна кількість хворих з високим та помірним 

рівнем (з 60,6 до 89,4 %, Р<0,01 та з 55 до 93,9 %, Р<0,001 відповідно; табл. 

4.5.3), а з низьким рівнем – зменшилася (Р<0,01 та Р<0,001 відповідно; табл. 

4.5.3). 
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Таблиця 4.5.3
Динаміка прихильності хворих з неускладненою АГ до л

 без ЦД  (n=291) 

 
ікування, 

залежно від наявності ЦД 2-го типу 
Хворі на ЦД (n=66) ХворіПрихильність 

На п
д

 
дослідження 

На
д дослідження 

очатку У кінці  початку У кінці 
ослідження ослідження 

Висока  121 (31,8 %) 33 (50 %)* 95 (32,7 %) 48 (50,9 %)**
Помірна  19 (28,8 %) 26 (39,4 %) 65 (22,3 %) 125 (43 %)** 
Низька  26 (39,4 %) 7 (10,6 %)** 131 (45 %) 18 (6,1 %)*** 
Примітка:  різни оч я ті 

Застосування у хворих з неускладненою АГ покрокового алгоритму 

лікува

м а    

4.6. Порівняльний аналіз результатів алгоритмізованого 

я е

Метою цієї частини нашої роботи стало визначення ефективності 

спрощ

ця щодо п аткового рівн прихильнос статистично 
значуща: * Р<0,05; ** Р<0,01; *** Р<0,001. 

 

ння на основі фіксованої комбінації БКК та інгібітора АПФ разом з 

контролем домашнього АТ в амбулаторній практиці лікарів-кардіологів 

дозволило досягти через 6 місяців лікування офісного АТ < 140/90 мм рт. ст. 

у 74,7 %, а < 140/85 мм рт. ст. – у 67,7 % пацієнтів із ЦД та в 84,5 % пацієнтів 

без ЦД, що супроводжувалося зниженням домашнього АТ до 

реко ендов ного рівня (< 135/85 мм рт. ст.) у 63,4 та 63,1 % випадків 

відповідно. Такій підхід ефективний щодо підвищення прихильності хворих 

до лікування незалежно від наявності ЦД та забезпечує частоту високої і 

помірної прихильності пацієнтів до лікування за даними анкети X. Girerd у 

89,4 % хворих на ЦД та в 93,9 % пацієнтів без ЦД. 

 

 

антигіпертензивного лікування дл фективного контролю АТ у хворих 

з неускладненою АГ та ожирінням і надлишковою масою тіла 

 

еного покрокового алгоритму антигіпертензивного лікування щодо 

досягнення контролю офісного і домашнього АТ і підвищення прихильності 

до лікування хворих з АГ і ожирінням порівняно з такими з надлишковою 
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ими обстеження на 1-му візиті ожиріння виявлено в 195 (45,3 %) 

осіб (

 і д

Таблиця 4.6.1 
Клінічна характеристика пацієнтів з неускладненою АГ з

Показник Хворі з 
над ю 

Хворі з 
нормальною 

або нормальною масою тіла в загальній амбулаторній практиці лікаря-

кардіолога. 

За дан

1-ша група), надлишкову масу тіла – в 190 (44,2 %) осіб (2-га група), 

нормальну масу тіла – в 33 (7,7 %) осіб (3-тя група). Дані щодо зросту і маси 

тіла 12 (2,8 %) учасників дослідження втрачено. Аналіз клінічних, 

антропометричних та демографічних даних хворих ус х груп овів їхню 

зіставність за віком, частотою стабільної стенокардії І–ІІ ФК, гіпертрофії 

ЛШ, ЧСС у спокої та за вихідним рівнем креатиніну плазми крові (Р>0,05; 

табл. 4.6.1).  

алежно від 
величини ІМТ 
Хворі з 

ож  ирінням
(n=195) 

лишково
масою тіла 

(n=190) 
масою тіла 

(n=33) 
Вік, років 57,8±9,4 57,5±9,7 57  ,5±10,5
Чоловіки  77 (39,5 %)*  100 (52,6 %) 15(45,5 %) 
Жінки  118 (60,5 %)* 90 (47,4 %) 18 (54,5 %) 

/м2 34,2±5,3***### ІМТ, кг 27,7±6,1### 23,6±5,2 
Окружність талії:  

78 (86,7 %)### 6 (33,3 %) 
 

112(94,9 %)*### 
  

в жінок > 80 см  
  в чоловіків > 94 см 64(83,1 %)**### 61 (61 %)###  2 (13,3 %)  

ЧСС у спокої, за 1 хв 75,4±9,7 74,3±9,6 76,0±10,8 
АГ 3-го ступеня 45 (23,1 %) 34 (17,9 %) #  1  1 (33,3 %)
Стабільна стенокардія І–ІІ 61 (31,3 %) 52 (27,4 %) 7 (21,2 %) 
ФК  
ЦД 2-го типу 47 (24,1 %)**  13 (6,8 %) 4 (12,1 %) 
ЗХС, ммоль/л 6,2±1,1** 5,9±1,1 5,8±1,2 
ЗХС ≤ 4,5 ммоль/л 12 (6,2 %) 18 (9,5 %) 3 (9,1 %) 
Глюкоза натще, ммоль/л 5,6±2,1** 4,9±1,1 5,1±2,1 
ШКФ, мл / (хв · 1,73 м ) 2 10 # 9  3 #,9±23,1** 1 #,9±21,8# 79,3±23,7 
Спадковість, обтяжена 64 (32,8 %)** 36 (18,9 %) 6 (18,2 %) 
щодо ССЗ 
Куріння 22 (11,3 %)** 44 (23,2 %) 7 (21,2 %) 
Примітк
кількісні

и:  категорійні показ  як к дкі
 – у вигляді M±SD.  показників  

ники наведено
Різниця щодо

ількість випа
 у хворих

в та частка, 
 2-ї групи
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ієнти з ожирінням, серед яких порівняно з хворими із надлишковою 

масою тіла переважали жінки (Р<0,05) та курці, частіше страждали на ЦД 2-

го типу

була

відрізнялися

впродовж періоду спостереження в пацієнтів усіх груп здебільшого 

виявилися  

ожирінн м ч

та

із тіла <0,05; 

Р<0,0001), яке відбулося вже через тиждень (Р<0,001; табл. 4.6.2). У пацієнтів 

САТ

Середні величини домашнього АТ у хворих усіх груп на початку і 

 (табл. 4.6.3). 

статистично значуща: * Р<0,05; ** Р<0,01; *** Р<0,001. Різниця щодо 
показників у хворих 3-ї групи статистично значуща: # Р<0,05; ## Р<0,01; ### 
Р<0,001. 

 
Пац

, в більшій кількості випадків мали обтяжену щодо ССЗ спадковість 

(усі Р<0,01; табл. 4.6.1). У них виявлено вищий, ніж у хворих 2-ї групи, 

початковий рівень ЗХС і глюкози натще (усі Р<0,01; табл. 4.6.1). Частка 

чоловіків та жінок з абдомінальним ожирінням у 1-й групі  більшою, ніж 

в 2-й (Р<0,01) та 3-й (Р<0,001; табл. 4.6.1). Пацієнти з нормальною масою 

тіла порівняно з хворими 1-ї та 2-ї груп відрізнялися нижчою ШКФ (Р<0,01; 

табл. 4.6.1). Хворі трьох груп не  між собою за кількістю осіб, що 

лікувалися раніше (31 (15,9 %), 41 (21,6 %) та 5 (15,2 %) відповідно, Р>0,05). 

Вихідний середній рівень офісного САТ і ДАТ та їхні величини 

 зіставними між собою, за винятком середньої величини САТ у 

хворих з я , яка через тиждень лікування статисти но значуще 

перевищувала таку у хворих з нормальною, а через 2  6 місяців – в 

пацієнтів  надлишковою масою  (усі Р табл. 4.6.2). У хворих усіх 

груп через 6 місяців алгоритмізованого антигіпертензивного лікування 

вдалося досягти стійкого зниження середнього офісного САТ та ДАТ (усі 

з ожирінням та надлишковою масою тіла статистично значуще зменшення 

цих величин реєстрували на кожному наступному візиті протягом перших 3 

місяців лікування. У пацієнтів із нормальною масою тіла середні  і ДАТ 

через тиждень лікування суттєво зменшилися відносно їхніх вихідних рівнів. 

У подальшому статистично значущих змін АТ щодо результатів 

попереднього візиту не спостерігали (табл. 4.6.2).  

упродовж періоду дослідження не відрізнялися
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Таблиця 4.6.2 

Динаміка середніх величин офісного САТ і ДАТ у хворих з неускладненою АГ залежно від І

Хворі з ожирінням (n=195) Хворі з надлишковою масою тіла 

(n=190) 

Хворі із нормальною масою а 

(n=33) 

МТ 

 тілПеріод 

дослідження 

САТ ДАТ САТ ДАТ САТ ДАТ 

На початку 166,7±16,0 97,6±10,6 165±15,0 96,8±9,7 165,4±17,8 97,9±10,9 

7 діб 152,7±14,2*§§

§ 
89±9,7§§§ 149,8±13,2§§§ 89,6±9,7§§§ 146,3±16,9§§ 89,2±10,9§§ 

1 міс 143,1±12,0§§§ 84,5±9,6§§ 141,2±12,0§§ 84,2±8,6§§§ 138,4±12,9 83,5±9,7§ 

2 міс 137,8±11,8#§§ 82,2±8,6§ 134,9±10,8§§ 82,2±8,6§ 133,5±12,8 81,7±9,8 

3 міс 133,7±9,7§§ 79,9±8,5§ 131,9±9,8§ 79,6±7,5§§ 132,6±10,8 82,4±10,0 

6 міс 132,5±9,6#^ 79,8±8,5^ 129,2±8,7§^ 78,5±7,5^ 128,7±10,2^ 79,6±9,6^ 

Примітки:  різниця щодо рівня АТ у хворих із надлишковою масою тіла статистично значуща: # Р<0,0 ця 

щодо рівня АТ у хворих із нормальною масою тіла статистично значуща:*Р<0,05. Різниця щодо рів на 

попередньому візиті статистично значуща: § Р<0,05; §§ Р<0,01; §§§ Р<0,001. Різниця щодо рівня АТ на перш иті 

статистично значуща: ^ Р<0,0001. 

5. Різни

ня АТ 

ому віз
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Ди

) а 

) 

Таблиця 4.6.3 

наміка середніх величин домашнього САТ і ДАТ у хворих з неускладненою АГ залежно від ІМТ 

Хворі із ожирінням (n=195 Хворі із надлишковою масою тіл

(n=190

Хворі із нормальною масою тіла 

(n=33) 

Період 

дослідження 

САТ ДАТ   САТ ДАТ САТ ДАТ 

7 діб 149,8±14,1 89,2±9,7 148,4±14,2 87,9±9,8 146,2±17,1 86,3±11,7 

1 міс 1 § 83,4±9,6§§§ 40,4±13,0§§ 138,2±13,0§§§ 82,6±9,7§§§ 136,4±15,9§ 81,8±11,8 

2 міс 135,6±11,8§§ 81,4±8,6§  133,5±11,8§§ 80,6±8,7§ 132,6±12,3 80,5±10,7 

3 міс 132,6 0,7*§ 79,5±8,6§ 129,9±10,8§§ 78,7±8,6§ 129,5±12,1 79,8±10,4 ±1

6 міс 130,5±9,6*§^^^ 78,6±8,5*^^^ ^  ^ 128,1±9,6^^ 77,1±8,5^^^ 127,6±11,7^ 79±9,4^ 

Примітки:  різ аз рих ою м татис ща: * Р иця 

рівня АТ му сти а: § Р 0 Різниця рівня АТ 

другому візиті  1; ^^^ 

ниця щодо пок ників у хво  із надлишков асою тіла с тично значу <0,05. Різн

щодо на попередньо  візиті стати чно значущ <0,05; §§ Р< ,01; §§§ Р<0,001.  щодо 

на  статистично значуща: ^ Р<0,01; ^^ Р<0,00 Р<0,0001. 
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днак, САТ через 3 місяці ня та САТ і ДАТ наприкінці 

с еження у о ися вищими за такий у пацієнтів 

ишк л л. 4.6.3). Статистично значуще 

ж я серед  Т і ДАТ порівняно з вихідними 

рез 6 місяців відбулос цієнтів усіх груп (табл. 4.6.3). 

ні зміни и подібними до таких офісного 

 вид н ісяців лікування частка хворих з 

м офісним АТ виявилас і  в 3 групах (80,5; 83,7; 75,8 % 

но) так само  і на інш слідження (усі Р>0,05). У групах 

в з о я а ла вона статистично значуще 

а на з но з попереднім (табл. 4.6.4). 

нормальною масою т а іни відбулися тільки через 1 

вання, коли  Т був досягнутий у 51,5 % 

в (Р<0,0

Таблиця 4.6.4 
а хворих з цільовим рівнем , залежно від величини 

у ження 
іод 
жен

з
р

 
 

=190)

Хворі з 
нормальною 
масою тіла 

(n=33) 

О

тер

адл

енн

ями че

аміч

  

Як

ови

лікуван

 виявил

,05; таб

ього СА

я в па

ому бул

 6 м

ставною

тапах до

ою масою ті

иті порівня

дин мічні зм

офісного А

 офісного АТ
іці спостере

Хворі з
надлишковою
асою тіла (n

спо

із н

зни

рівн

Дин

АТ.

ціль

відп

пац

зрос

У х

міся

пац

 

Ч

до

 хв

 м

ніх 

рих

асою

вели

 з ож

 ті

чин

ирі

а (

дом

нням

Р<0

ашн

овою

 ци

з да

х ве

их 

лич

табл

ин у

. 4.6

 ціл

.4, через

я з

но 

овід

ієнті

тал

ворих з 

ць ліку

ієнті

астк

, як

м т

у на

их е

ков

у ві

іла 

жир

кож

інн

ном

 над

ступ

лиш

ном

 контроль

5). 

ІМ
Хв

ожи
(n=

Т, 
орі 
інн
195

 ди
 
ям 
) 

нам

м

Пер
слід ня 

7 діб 30 (15,4 %) 44 (23,2 %) 9 (27,3 %) 
1 місяць *** 17 (51,5 %)* 76 (38,9 %)*** 86 (45,3 %)

2 місяці )** 17 (51,5 %) 107 (54,9 %)** 116 (61,1 %

3 місяці )* 23 (69,7 %) 138 (70,8 %)** 138 (72,6 %
6 місяців 15 # )*## 25 (75,8 %)# 7 (80,5 %)*# 159 (83,7 %

При
стат
гру

міт різниця за всіма по між хворими трьох груп 
 незначуща (Р>0,05). Р  частки хворих в тій самій 

п ередньому візиті статис ща: * Р<0,05; ** Р<0,01; *** 
Р<0 ниця  групі через 7 днів лікування 
статисти  зна #

 

ки: 
истично
і на поп

,001. Різ
чно

казниками 
ізниця щодо
тично значу
х в тій самій
<0,001. 

 що
чущ

до частк
а: # 

и хв
01; 

ори
# РР<0,
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кількість осіб з адекватним контролем домашнього АТ статистично 

значу

(n=33) 

Частка пацієнтів із нормальним рівнем домашнього АТ впродовж 

усього терміну спостереження була зіставною в 3-х групах (Р>0,05). Через 6 

місяців вона статистично значуще зросла порівняно з вихідним рівнем та 

становила 60,5 %, 68,9 % (Р<0,001) та 63,6 % (Р<0,01) відповідно (табл. 4.6.5). 

Упродовж 3 місяців дослідження в групах пацієнтів з ожирінням і 

надлишковою масою тіла та 1-го місяця в групі хворих з нормальною масою 

тіла 

ще зростала порівняно з такою на попередніх візитах (табл. 4.6.5). 

 

Таблиця 4.6.5 

Частка хворих з нормальним рівнем домашнього АТ, залежно від 

величини ІМТ, у динаміці спостереження 

Період 
дослідження 

Хворі з 
ожирінням 

(n=195) 

Хворі з 
надлишковою 

масою тіла (n=190) 

Хворі з 
нормальною 
масою тіла 

7 діб 15 (7,7 %) 23 (12,1 %) 6 (18,2 %) 
1 місяць 53 (27,2 %)** 65 (34,2 %)* 14 (42,4 %)* 
2 місяці 75 (38,5 %)* 89 (46,8 %)* 17 (51,5 %) 
3 місяці 100 (51,3 %)* 115 (60,5 %)* 20 (60,6 %) 
6 місяців 118 21 (63,6 %)#  (60,5 %)## 131 (68,9 %)## 
При різниця а показн між хворим  груп 
с знач ). Різ тки хв амій 
групі на попередньо і ста * Р< ,001. 
Різниця щодо частки хворих в тій самій групі через 7 ування 

тично значущ ## Р<0,

тота вст час  офісн рівні 

 рт. ст  А  мм інці 

у

бл. 4.6.6). Масковану АГ та АГ 

мітки: 
татистично не

за всім
уща (Р>0,05
му візит

иками 
ниця щодо час

тистично значуща: 

и трьох
орих в тій с
0,05; ** Р<0
днів лік

001. статис а: # Р<0,01; 
 

ого АТ на Час ановлення одно ного контролю

140/90 мм . та домашнього Т на рівні 135/85 рт. ст. наприк

терміну лікування в часників дослідження була подібною незалежно від 

величини ІМТ (56,4 %, 64,7 % та 63,6 % відповідно, Р>0,05), так само, як і 

частка хворих, в яких офісний ї домашній АТ перевищували зазначені рівні 

(19,5; 16,8 та 24,2 % відповідно, Р>0,05; та
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«біло  

 

рими 

2- (51 (26,9 %)) та 3-ї (5 (15,1 %); усі Р<0,05). 

Ро в 

Феноти
ожиріння

(n=1
шковою 

тіла 
 

Хворі з 
нормальною 

го халата» виявили в зіставної кількості пацієнтів трьох груп (усі 

Р>0,05; табл. 4.6.6). 

Кількість хворих з ожирінням, яким для досягнення оптимального 

контролю АТ лікарі призначали тільки фіксовану медикаментозну 

комбінацію, становила 119 (61 %) та виявилася меншою, ніж така серед 

пацієнтів із надлишковою (144 (75,8 %); Р<0,01) та нормальною масою тіла 

(28 (84,8 %); Р<0,05). Застосування 3 та більше препаратів, навпаки, частіше 

– у 76 (39 %) випадків – потребували  пацієнти 1-ї групи порівняно з хво

ї 

Таблиця 4.6.6 
зподіл хворих з неускладненою АГ за фенотипом АГ через 6 місяці

залежно від величини ІМТ 
п АГ Хворі з Хворі з 

м 
95) 

надли
масою 

(n=190)
масою тіла 

(n=33) 
Контрольована 

(56,4 %
) АГ 110 123 (64,7 %

) 
21 )  (63,6 %

Маскована неконтр 39 (20 ,7 %) ольована АГ  %) 28 (14 4 (12,1 %) 
АГ з ефектом «біл 8 (4,1  %) ого халата» %) 7 (3,7 0 

Неконтрольов 8 (19, 8 %) ана АГ 3 5 %) 32 (16, 8 (24,2 %) 
Примітки:  різниц ника  3-х гр но 

>0,05; табл. 4.6.7). Максимальну 

дозу фіксованої комбінації (10/10 мг) пацієнтам з ожирінням лікарі 

призначали частіше, ніж мінімальну (5/5 мг), протягом усього терміну 

лікування (Р<0,01), а пацієнтам з надлишковою масою тіла – починаючи з 2-

ї та 2-ї груп, яким для досягнення цільового рівня АТ було потрібне 

лікування максимальною дозою препарату (Р<0,05; табл. 4.6.7).   

я за всіма показ ми між хворими уп статистич
незначуща (p > 0,05). 

 

У групі пацієнтів з нормальною масою тіла частота застосування різних 

доз фіксованої комбінації суттєво не відрізнялася та залишалася незмінною 

протягом усього періоду дослідження (усі Р

го місяця дослідження (Р<0,05). На завершальному етапі дослідження 

порівняно з його початком статистично значуще зросла кількість пацієнтів 1-
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Таблиця 4.6.7 

я фікс медикаментозної комбінації  А
л ід величини ІМТ

м ( в з надлишков мас
тіла ( 9

 
іла 

Динаміка призначенн

Хворі з ожиріння

ованої 
за

n=195)

пацієнтам з неускладненою

ою Хворі з нормальною
т

(n=33) 

Г 

масою 

ежно в

Х

 

ою 
0) 

 орі 
n=1

Період 
дослідження 

5/5 мг 5/10 мг 10/5 мг  м 5/10 мг м 10/ г г10/10 мг 5/5 г  10/5 г 10 мг 5/5 мг 5/10 м 10/5 м  10/10 мг 
7 діб 51 16 

(8,2 %) 
5

(29,(26,2 %) 
8 
7 %) (

59 
1 

17 
(8,9 %) 

5 
 % 1 ) 

7
35,9 

0 
%)

6
(34,2

49 
(25,8 %) 

14 
(42,4 %)

2 
(6,1 %)

7 
(2 ,2 %

10 
(30,3 %) * (31, %) )

1 місяць 43 
(22,1 %) 

10  
(5,1 %) 

5
(29,

8 
7 %) (4 %)

50 
3 %)

12 
(6,3 %) (33 7 ) 

8
3,1 

4 64 
,7 %)

64 
(33,7 %) 

13 
(39,4 %)

1 
(3 %) 

9 
(2 ,3 %

10 
(30,3 %) ** (26,

2 місяці 41 
 (21 %) 

8 
(4,1 %) 

5
(29,

7 
2 %)

 50 
(26,3 %)

11 
(5,8 %) (31 36,3 7 ) 

89
(45,6 %)**

60 
,6 %) (

69 
 %)*#

13 
(39,4 %)

1 
(3 %) 

9 
(2 ,3 %

10 
(30,3 %) 

3 місяці 39 
 (20 %) 

9  
(4,6 %) 

5
(30,

9 
3 %) (4 (5, 37,4

8
5,1 

8 
%)*

48 
,3 %)

11 
8 %) 

6
(31,6

0 
 %) (

71 
 %)*#

13 
(39,4 %)

1 
(3 %) 

9 
(27,3 %) 

10 
(30,3 %) * (25

6 місяців 38 
(19,2 %) 

10  
(5,1 %) 

5
(29,

7 
2 %) (5,3 %) 1 37,9 7 ) 

9
(46,2 %)**#

0 49 
(25,8 %)

10 5
(3

9 
,1 %) (

72 
 %)*#

13 
(39,4 %)

1 
(3 %) 

9 
(2 ,3 %

10 
(30,3 %) 

Примітки   різниця щодо частоти 
** Р<0,01. Різниця щодо частоти при

: призна ня дози 5/5 мг на т м візиті Р<0,
значен е татистично

чен
ня т

ако
и на 2-му в

у саме 
ізиті с

статистично значуща: * 
 значуща: # Р<0,05. 

05; 
акої сам доз
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Пр льні  визначали в 164 (84,1 %)  

п єнтів , 14 8, ) єн 2  8 % %) пацієнтів 3-ї групи, 

я трим ли т та в усіх хворих через 6 

місяців антигіпертензивної ап а  о оким рівнем комплаєнсу 

статисти  з ежно від величини ІМТ, 

т  і сукупна  хворих м та помірним рівнем (з 

51,8 до 91,8 % ( з 46,5 до 97 % (Р<0,05) 

відповідно), а з низьким рівнем – зменшила бл. 4.6.8). Відмінностей 

щодо пр льно інням, надлишковою та 

нормальною ма  а л  очатковому, так і на 

з  е і д ід н сі ,0 .6.8). 

Таблиця 4.6.8 

пр л с  л в я неускладненою АГ, 

ал о  в ч  

Хво ож н  во Хворі з 
нормальною масою 

тіла 
(n=33) 

ихи

 1-ї

ува

чно

, як

сть

9 (7

 до л

4 %

ікува

паці

ння н

тів 

а 1-м

-ї та

у віз

28 

иті

(84,

ення, 

 з вис

х незал

високи

01) та 

ся (та

 з ожир

на п

табл. 4

рих з 

 ІМТ

з 
вою 

аці

кі о

ак само

авершальному

Дин

ерапію до зал

 тер

ученн

ії. Ч

я в д

стка

ослідж

сіб

начуще збільшилася в усіх група

 кількі

,01); 

сть

з 45 

 з його

,7 % 

 

(Р<0,Р<0 до 92

ихи

аміка 

сті

сою

 до лі

тіл

куван

не 

ня мі

вияв

ж хво

ено

рими

як 

тап осл жен я (у  Р>0 5; 

ихи ьно

з

ті до

ежн

іку

 від

анн

ели

хво

ини

рі з 
(n

ирі
=195)

ням
 

Х
надл

 тіла

рі 
ишко

 (n=190) масою

П

 по
ослід я

(n=164) 

ри
хи
ль
ні
ст
ь 

На
д

чатк
женн

у 
 

У кінці 
дослід нжен я

(n=195) 
ід ня

На
досл

(n=149) 

 почат
жен

ку
 
У кінці На початку 

дослідження
(n=190) 

дослідження
(n=28) 

У кінці 
дослідження

(n=33) 
Висока 4

25,6
5 

(17,9 %) 
17 

(51,5 %)* 
  2  

 %)
1

,3 %
00 

)*
31 

20,8 % (51 *# ( ) (4
90 

7,4 %)**
Помірн 43 

(26,2
79 
,5  

36 
4,  

8 
(28,6 %) 

15 
(45,5 %) 

а 86 
5,3 %)** %) (40  %)* (2 2 %) (4

Низька 7
(48,2  % * 55

15 
(53,5 %) 

1 
(3 %)** 

  9 
 %) 

16 
)**

82 
 %) 

14 
,4 %)***(8,2 ( (7

П мітк  різниця д оч о  ихильності статистично 

значуща: * Р<0,  щодо частки хворих з 

помірним  прихильності в тій самій  значуща: # 

Р 05. 

 

Таким чином застосований лго тм ання через 6 місяців 

забезпечил зіставний рівень контролю офісного і домашнього АТ в пацієнтів 

ри

<0,

и:  що

 Р

о п

01

атк

** 

вого

0,0

рів

. Р

ня пр

ізниця

групі статистично

 лікув

05; ** <0, ; * Р< 01

рівнем

,  а ри
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розробленн

а оброб

і протокол

й аналі

у дослідження, особис

даних, 

то автором здійснен

атті 
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ння цільового офісного і рекомендованого (< 135/85 мм рт. ст.) 

домашнього АТ і підвищення прихильності до лікування хворих з ймовірно 

резистентною до лікування неконтрольованою АГ порівняно з пацієнтами із 

зіставним рівнем АТ, котрим початково було призначено ≤ 2 

антигіпертензивних засоби, в загальній амбулаторній практиці лікаря-

кардіолога. 

Із 501 хворого з неускладненою неконтрольованою АГ 94 (18,8 %) не 

лікувалися раніше. Серед 407 (81,2 %) пацієнтів, котрі отримували 

антигіпертензивну терапію впродовж принаймні одного місяця до залучення 

у дослідження, 122 (30 %) було призначено ≥ 3 препаратів. Вони склали 1-шу 

групу хворих з ймовірно резистентною до лікування неконтрольованою АГ. 

У 2-гу групу увійшли 285 пацієнтів, початкова терапія яких передбачала ≤ 2 

медикаментозних засоби. 

На 2-му візиті кількість пацієнтів 1-ї групи становила 116 (95,1 %), на 

3-му – 112 (91,8 %), на 4-му – 111 (91 %), на 5-му – 110 (90,2 %), на 6-му – 

РОЗДІЛ 5 

 

 

ЗАСТОСУВАННЯ УНІФІКОВАНОГО АЛГОРИТМУ 

АНТИГІПЕРТЕНЗИВНОГО ЛІКУВАННЯ ДЛЯ КОНТРОЛЮ 

ОФІСНОГО І ДОМАШНЬОГО АРТЕРІАЛЬНОГО ТИСКУ У ХВОРИХ 

З ЙМОВІРНО РЕЗИСТЕНТНОЮ АРТЕРІАЛЬНОЮ ГІПЕРТЕНЗІЄЮ В 

АМБУЛАТОРНІЙ ПРАКТИЦІ 

 

 

5.1. Оцінка ефективності алгоритмізованої антигіпертензивної терапії в 

пацієнтів з ймовірно резистентною неконтрольованою АГ 

 

Метою цієї частини нашого дослідження була оцінка ефективності 

спрощеного покрокового алгоритму антигіпертензивного лікування щодо 

досягне
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108 (88,5 %) осіб, а хворих 2-ї 75 (96,5 %), 270 (94,7 %), 262 

(91,9 %), 266 (93,3 %) та 260 (91,2 %) осіб відповідно (усі Р>0,05). 

Клінічну характеристику ацієнтів та відомості щодо 

антигіперт зділі 3 у 

табл. 

були зіставними (ус  хворих обох груп 

статистично значуще зниження середнього офісного САТ та ДАТ (усі 

Р<0,0001) порівняно із їхнім початковим рівнем відбулося вже через тиждень 

САТ і ДАТ  

знижувалися на кожному візиті щодо їхньої попередньої величини протягом 

перши

у х и т.

з т

 рт. ст. відповідно (усі Р<0,001; табл. 5.1.2). 

т я

 групи – 2

п

ензивної терапії до залучення в дослідження наведено у ро

3.1.1, 3.1.2. 

Вихідний середній рівень офісного та домашнього САТ і ДАТ, а також 

їхні величини впродовж 6 місяців спостереження в пацієнтів вказаних груп 

і Р<0,05; табл. 5.1.1, 5.1.2). У

(Р<0,001), а ЧСС – через місяць алгоритмізованого антигіпертензивного 

лікування (Р<0,05; табл. 5.1.1). Середні рівні офісного 

х 3 місяців лікування та наприкінці дослідження становили (132,8±9,4) 

та (131,2±9,7) мм рт. ст. і (79,3±7,3) та (79,8±7) мм рт. ст. у пацієнтів 1-ї та 2-ї 

груп відповідно (Р>0,05).  

Зміни домашнього АТ упродовж періоду дослідження були подібними 

до змін офісного. Середній рівень домашнього САТ знизився з 150,1±16,7 до 

130,7±8,2 мм рт. ст. хвори  1-ї груп  та з 149,3±15,7 до 129,6±8,8 мм р  ст. 

у хворих 2-ї групи, а ДАТ –  88,0±10,3 до 77,7±7,7 мм р . ст. і з 86,9±10,4 

до(78,2±7,2 мм

Хворі обох груп не відрізнялися за вихідною величиною ЧСС у спокої. 

За час спос ереженн  вона статистично значуще зменшилася в пацієнтів з 

ймовірно резистентною АГ з 74,9±10,0 до 69,8±5,4 за 1 хв (Р<0,01) та у 

хворих, в яких початкова антигіпертензивна терапія передбачала ≥ 2 

препарати, – з 75,2±9,9 до 70,5±6,9 за 1 хв (Р<0,0001; табл. 5.1.1). 
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Таб 1.1 

іх в ч  СА т жен цієн

і

лиця 5.

тів Динаміка середн

з неускладн

ели ин офісного

еною АГ залежно в

1-ша група 

Т і ДАТ та ЧСС за 6 місяців спос ере

д вихідної кількості призначених препара

2-га група

ня в па

тів 

 
Період 

досліджен
с

, 

с  . . ст. 
ЧСС

ЧСС, 

за 1 хв 
n 

САТ, 

мм рт. ст

ДА

мм рт

Т, 
ня n 

САТ,

мм рт. 

  

т. 

ДАТ

мм рт. т. 
, за 1 хв 

На початк , 7 ,9 ,у 122 166 1±14,6 97, ±10,6 74,9±10 285 165,9±15 95±9 75 2±9,9 

7 діб 4  7 ± 9*** ,116 152, ±18*** 89,5±10,4*** 3,9 7,9 281 151,4±16,1*** 89,1±9,  74 3±8,6 

1 міс * 71 7 *** 112 143,2±14,6** 84,4±9 * ,6± ,3*# 270 142,6±14,4*** 84±8,6 72,1±7,6*## 

2 міс , 7 8,6* 72,1±7,1## 111 138,6±11,3* 82,2±8 8 0,9±6,1# 262 136,6±12*** 82,3±

3 міс 70 5 ,5**110 134,2±12,1* 79,6±8,9* ,7± ,6## 266 133,2±10,3** 80,1±7  71±6,9### 

6 міс 69 5 7## 108 132,8±9,4### 79,3±7,3### ,8± ,4## 260 131,2±9,7*### 79,8± 70,5±6,9### 

Примітки: рих  е м і тист о зна  

Р<0,05; ** Р ини а   1- візи т

значуща: # #

 

 

 

  різниця щодо велич

<0,01; *** Р<0,001. 

Р<0,05; #Р<0,01; ##

ини показника у хво

Різниця щодо велич

# Р<0,0001. 

 тієї ж групи на поп редньо у в зиті ста

пок зника у хворих тієї ж групи на му 

ичн

ті с ати

чуща: *

стично 
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Таблиця 5.1.2

Динаміка середніх величин домашнього САТ і ДАТ та ЧСС за 6 місяців спостереження в п

 

ацієнтів з 

неускладненою АГ залежно від вихідної кількості призначених препаратів 

1-ша група (n=122) 2-га група (n=285) Період 

дослідження n САТ, мм Т, мм рт. ст. n САТ, мм рт Т, мм рт. ст. рт. ст. ДА . ст. ДА

7 діб 116 16,7 88±10,3 281 15,7 ,9±10,4 150,1± 149,3± 86

1 міс 112 4** 8,9* 27 *** 9,139,9±1 83± * 0 139,6±14 82,7± 4*** 

2 міс 111 136±11,7* 1±8 2 1** 1±9* 81, ,3 62 134,9±11, 8

3 міс 110 131,7±10,2** 7, 2  ±7,6 79,2± 9* 66 131,5±9,9* 78,3  

6 міс 108 130,7±8,2# 7±7 2 # ±777, ,7# 60 129,6±8,8* 78,2 ,2# 

При :  різн що пока вори у а п віз ичн  

Р Р иця чин о и н і ст

знач  Р<0,

мітки иця до величини зника у х х тієї ж гр пи н опередньому иті статист о значуща: *

<0,05; ** <0,01; *** Р<0,001. Різн щодо вели и показника у хв рих тієї ж груп а 2-му візит атистично 

уща: # 001. 
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Як видно з даних табл. 5.1.3 частка хворих як з цільовим 

ем офісного, так і з нормальним нього АТ виявилася зіставною в 

ах на в ослід н р  місяців лікування сягала 73,1 і 

 та 62,1 о ).  

Таблиця 5.1.3 

 з цільовим рівне ого АТ, залежно від вихідної 

і призначених препа  динаміці спостереження 

л я

2-га група 

 та 5.1.4, 

 домаш

і че ез 6

і Р>0,05

м офісн

ратів, у

 

рівн

груп

80 %

Част

к

Період 

дос ідж

сіх е

 та 6

тап

3,6 

ах д

% ві

же

ідн

ня 

 (усдпов

ка хворих

ільк

енн

ост

 

1-ша група

7 діб n=116 23 8 n=281 52 (18,5 %) (19,  %) 

1 місяць n=112 42 (37,5 * n=270 115 (42,6 %)***  %)  

2 місяці n 1 (49,5 # n=262 148 (56,3 %)**### =1 1 55 %)  

3 місяці % # n=266 186 (69,9 %)**### n=110 74 (67,3 )* #

6 місяців n=108 79 (73,1 n=260 208 (80 %)*### %)## 

Приміт
незначу
поперед
Різниця
статист

Частк

вихід

до

ки: ізни в ами між групами статистично 
ща  хворих у тій самій групі на 
ньом  Р<0,05; ** Р<0,01; *** Р<0,001. 

част х і  групі через 7 днів лікування 
и чуща: # Р<0,01; ##Р<0,001; ### Р<0,0001. 

 

Таблиця 5.1.4 

о ш  135/85 мм рт. ст., залежно від 

н к , у динаміці спостереження 

Пер  
слідження 

1-  гру 2-га група 

 р
(Р>0
у в
до 
 зна

ця 
. Рі
і ста
ки 

за 
зниц
тист
вор

сім
я щодо
ичн
их 

а п

о зн
у т

оказник
 частки
ачуща: *
й самій

ого АТ<

па 

,05)
ізит

 що
чно

а хв

ої к

ори

іль

іод

х з р

ост

івне

і пр

м д

изна

ма

чен

ша

нь

их препаратів

7 діб 1 281 35 (12,5 %) n=116 4 (12,1 %) n=
1 місяць 270 92 (34,1 %)*** n=112 26 (23,2 %)* n=
2 місяці n=111 44 (39,6 %)*# 262 107 (40,7 %)### n=
3 місяці n=110 58 (52,7 266 144 (54,1 %)**### %)## n=
6 м 7 260 164 (63,1 %)*### ісяців n=108 6  (62,1 %)## n=

Приміт я а с між групами статистично 
незначу 0,05). Різниця щодо орих у тій самій групі на 
попередньом ізиті статистично зн 0,05; ** Р<0,01; *** Р<0,001. 

ки: 
ща 

різ
(Р>
у в

ниц  з  в іма показниками 
 частки хв
ачуща: * Р<

 



158 
 

Різни

 досягти в 56,5 % хворих 

1-ї та 58,5 % пацієнтів 2-ї групи (Р>0,05). Частка хворих, в яки

пер ,3 

і 15,3 % лата» 

 в зіставної кільк в обох груп (усі л. 5.1.5). 

Таблиця 5.1.5 

оділ хворих ти ез ців за ихідної 

с их ра

отип АГ 1-ш а 
(n=108) 

ця щодо частки хворих в тій самій групі на 2-му візиті статистично 
значуща: # Р<0,01; ##Р<0,001; ### Р<0,0001. 

 

Одночасного контролю офісного АТ та домашнього АТ наприкінці 

терміну лікування в учасників дослідження вдалося

х офісний АТ 

евищував 140/90 мм рт. ст., а домашній – 135/85 мм рт. ст., становила 21

 відповідно (Р>0,05; табл. 5.1.5). Масковану АГ та АГ «білого ха

виявили ості пацієнті  Р>0,05; таб

Розп за фено пом АГ чер  6 міся лежно від в

кілько ті призначен  препа тів 

Фен а груп 2-га група 
(n=260) 

Контрольована АГ 61 (56,5 %) 152 (58,5 %) 
Маскована неко в  ) ) нтрольо ана АГ 18 (16,7 % 56 (21,5 %
АГ з ефектом «білого халата» 6 (5,5 %) 12 (4,6 %) 
Неконтрольована АГ 23 (21,3 %) 40 (15,3 %) 
Примітка:  різниця за всіма показниками між групами статистично 

незначуща (Р>0,05).  
 

У групі пацієнтів з ймовірно резистентною до лікування АГ частка 

осіб, якім задля досягнення оптимального контролю АТ лікарі призначали 

тільки фіксовану комбінацію, становила 54,6 % та виявилася статистично 

значуще

Застосування

потре нти 1-ї  з хворими %; Р<0,01; 

табл ), так само, я реп та ідпо ). 

ершальн та н ов озну 

комб максима о л а там 

 меншою, ніж така серед пацієнтів 2-ї групи (70,9 %; Р<0,01). 

 3 та більше препаратів, навпаки, частіше – у 45,4 % випадків – 

бували  паціє групи порівняно  2-ї (29,1 

. 5.1.6 к і 4 п аратів (16,7  7,7 % в відно, Р<0,05

На зав ому е пі досліджен я фікс ану медикамент

інацію в льній д зі (10/10 мг) бу о призн чено 55,6 % пацієн

з ймовірно езистент ою до лікування АГ порівняно з 38,1 % хворих 2-ї 

групи (Р<0,01; табл. 5.1.6). Слід зауважити, що в обох групах її  

застосовували з більшою частотою, ніж мінімальну (5/5 мг).  

р н  
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Таблиця 5.1.6 

 призначених медикаментозних засобів та доза фіксованої 

м

 

Кількість

едикаментозної комбінації на завершальному етапі дослідження, 

залежно від вихідного режиму антигіпертензивної терапії 

Терапія  1-ша група 
(n=108) 

2-га група 
(n=260) 

2 препарати 59 (54,6 %)** 184 (70,8 %) 
≥ 3 препарати 49 (45,4 %)** 76 (29,2 %) 
Доза фіксованої комбінації   

5/5 мг 11 (10,2 %)** 60 (23,1 %) 
5/10 мг 5 (4,6 %) 18 (6,9 %) 
10/5 мг 32 (29,6 %) 83 (32,2 %) 
10/10 мг 60 (55,6 %)** 99 (38,1 %) 

Примітка:  різниця щодо кількості або дози препаратів, призначених хворим 

2-ї групи, статистично значуща: * Р<0,05; * . 

 

хворі груп не ся за 

рів медикаментоз ня АГ ився 

Таблиця 5.1.7 
Д

* Р<0,01

До залучення в дослідження  вказаних  відрізняли

нем прихильності до ного лікуван , який вияв

низьким у більш ніж половини пацієнтів (табл. 5.1.7).  

инаміка прихильності хворих до лікування залежно від вихідної 
кількості призначених препаратів 

1-ша група 2-га група 

Прихильність На початку 
дослідження

(n=122) 

У кінці 
дослідження

(n=108) 

На початку 
дослідження 

(n =285) 

У кінці 
дослідження 

(n =260) 

Висока 26 (21,3 %) 42 (38,9 %)* 130(50 %)***56 (19,6 %) 

Помірна 30 (24,6 %) 
53 

(49,1 %)** 
82(28,8 %) 

115 
(44,2 %)** 

Низька % 66 (54,1 ) 
13 

(12,2 %)*** 
147 (55 %) 

15 
(5,8 %)***# 

Примітка:  різниця щодо початкового рівня прихильності статистично 
значуща: *Р<0,05; ** Р<0,01; *** Р<0,001. Різниця щодо такого ж рівня 
прихильності у хворих 1-ї групи на завершальному етапі дослідження 
статистично значуща: # Р<0,05 
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Через 6 місяців застосування покрокової алгоритмізованої 

антигіпертензивної терапії та програми підвищення при

лік о 

знач им 

рівнем у

ашнє вимірювання АТ разом і  нашому ні 

тановити, що на його заверш і близь х 

ли до категор езистен ок 

ефекту білого халата S.S. Franklin 2012) запропонували 

для визначення груп  із офісним А  мм рт. ст им 

домашнім <135/85 м  за результ зу да  у 

ь висока поширеність 

маскованої АГ в обох групах пацієнтів через 6 місяців алгоритмізованого 

лікування

озволило встановити 

контроль офісного АТ у 73 % та домашнього у 62 % пацієнтів з

резистент  та 

домашнім АТ < 135/90 м хворих цієї груп місяців не 

від т т м и ня 

яких включало 1 аб гіперт  засо , одна ити, 

що и з йм с лі , на 

антигіпертензивна редбач більшу  медикаментозних 

засобів для досягнення цільового продовж 6 місяці ня, 

в 4 адків п за ≥ 3  ів, 

ї комбінації. 

 

хильності до 

ування частка осіб з високим та помірним рівнем комплаєнсу статистичн

уще збільшилася в обох групах. Однак кількість хворих з його низьк

 2-й групі виявилася меншою (Р<0,05; табл. 5.1.7). 

Дом з  уофісним  ендослідж

дозволило вс альному етап ко 5 % хвори

обох груп ймовірно належа ії «АГ, псевдор тна внаслід

», яку та співавтори (

и хворих Т ≥140/90 . та ранков

м рт. ст. атами метааналі них ДМАТ

1593 хворих [237]. Ще однією знахідкою за результатами одночасного 

аналізу офісного та домашнього АТ була досит

 (16,7 та 21,5 % відповідно; Р>0,05). 

Таким чином, застосування спрощеного покрокового алгоритму терапії 

на базі фіксованої медикаментозної комбінації д

 АГ, ймовірно 

ною до лікування. Частка хворих із цільовим рівнем офісного АТ

м рт. ст. у и через 6 

різнялася від акої в пацієн ів із зіставни  рівнем АТ, в хідне лікуван

о 2 анти ензивних би. Слід к, зауваж

 пацієнт овірно рези тентною до кування АГ в яких вихід

терапія пе ала 

 рівня АТ у

 кількість

в досліджен

5 % вип отребували стосування , а в 16,7 % – 4 препарат

тобто частіше, ніж хворі 2-ї групи. До того ж у більш ніж 55 % пацієнтів 1-ї 

групи порівняно з 38 % – 2-ї (Р<0,01) довелося застосовувати максимальну 

дозу фіксованої медикаментозно
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5.2. В а зи

 лікування щодо 

досяг

з о

 перевищував цільовий рівень 

попри

я

ивчення впливу алгоритмізованої нтигіпертен вної терапії на 

ризик інсульту у хворих з ймовірно резистентною АГ старших 55 років 

  

Метою цієї частини нашої роботи було визначення ефективності 

спрощеного покрокового алгоритму антигіпертензивного

нення цільового офісного і рекомендованого домашнього АТ, зниження 

ризику розвитку інсульту і підвищення прихильності до лікування хворих 

віком понад 55 років з ймовірно резистентною до лікування АГ порівняно із 

пацієнтами із неконтрольованим АТ, попри призначення ≤ 2 

антигіпертензивних засобів, у загальній амбулаторній практиці лікаря-

кардіолога. 

З аналізу даних обстеження 407 хворих частка осіб віком понад 55 

років серед пацієнтів, алучених у д слідження, становила 284 (69,8 %). У 1-

шу групу увійшли 84 (29,6 %) пацієнти з ймовірно резистентною до 

лікування АГ, тобто такі, в кого офісний АТ

 призначення 3 та більше препаратів, у 2-гу – 200 (70,4 %) хворих, в 

яких він не був дос гнутий при лікуванні 1 або 2 антигіпертензивними 

засобами. Клінічну характеристику та дані щодо вихідної антигіпертензивної 

терапії пацієнтів обох груп наведено у розділі 3 у табл. 3.2.1 та 3.2.2. 

Частка пацієнтів 1-ї та 2-ї груп, дані яких щодо величини офісного і 

домашнього АТ були доступні на 2-му візиті, становила відповідно 80 

(95,2 %) та 194 (97 %), на 3-му – 77 (91,7 %) та 186 (93 %), на 4-му – 76 

(90,5 %) та 183 (91,5 %), на 5-му – 76 (90,5 %) та 187 (93,5 %), на 6-му – 75 

(89,3 %) та 183 (91,5 %; різниця щодо частки пацієнтів тієї ж групи на 

початку дослідження статистично незначуща, Р>0,05). 

Вихідні середні рівні офісного та домашнього САТ і ДАТ, а також їхні 

величини впродовж усього терміну спостереження в пацієнтів вказаних груп 

були зіставними (усі Р<0,05; табл. 5.2.1, табл. 5.2.2).  
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Таблиця 5.2.1 

 се сног  ієнт ежно ві ної 

в вп овж

Динаміка редніх величин офі

кількості 

о САТ і ДАТ та ЧСС у пац

призначених препараті род

1-ша група 

ів віком понад 55 років зал

 6 місяців лікування 

2-га група  

д вихід

Період дослідження 
САТ, мм рт. ст. ДАТ, мм рт. ст.

ЧСС, 

за 1 хв 

ЧСС, 

за 1 хв  
САТ м . т, м  рт ст. ДАТ, мм р . ст.

П  166,7±15,1 очаток дослідження 97±11,3 74,5±10,3 166,4±15,2 94,9±10,2 74,3±9,3 

7 д 1 9 151,151,4± 6,8*** 88,7± ,8*** 74,1±8,2 9±15,6*** 88,3±10,3*** 73,7±8,4 іб 

1 142,143,2±15,7** 84±9,6** 71,8±7,1 5±14,0*** 83±8,6*** 71,9±7,1 місяць 

2 м ц ± ±138,4 12,0* 81,7 8,7* 70,7±6,2 136,1±12,1** 80,9±8,1* 71,6±6,8 іся і 

3 м ц ± ±133,5 10,0* 78,7 7,1* 70,1±5,4 133,0±10,2 79,3±7,3* 70,9±6,7 іся і 

6 м ц 9 13 9,5# # 7  132±9,2## 78,5±6,9## 6 ,8±5,7# 0,9± # 79±6,6#  0,5±6,9#іся ів 

При и на еднь  значуща 05; 

** Р 0 Різниця і на значуща Р 01; 

## Р

 

 

 

 

мітки:  різ

<0,01; *** Р

<0,001. 

ниця щодо величин  по

<0, 01. щодо ве

казника в тій же групі  попер

личини показника в тій же груп

ому візиті статистично 

1-му візиті статистично 

: * Р<0,

: # <0,
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а група 2-га

Таблиця 5.2.2 

Динаміка середніх величин домашнього САТ і ДАТ у пацієнтів віком понад 55 років залежно від вихідної 

кількості призначених препаратів упродовж 6 місяців лікування 

1-ш  група Період дослідження 

САТ, мм рт. ст. ДАТ т. ст. САТ, мм рт. ст. ДАТ, мм рт. ст. , мм р

7 діб 150,2±16,9 86,9±10,8 149,6±15,6 86,9±10,4 

1 місяць 139   ** ** ,9±15,3** 82,8±9,2* 139,2±13,7* 81,6±9,3*

2 місяці  136,0±12,5 80,3±8,8 134,5±11** 79,8±8,8 

3 місяці 13   1,5±11,2* 77,8±7,8 131,5±9,9* 78,3±7,6

6 місяців 1 # # 29,9±8,8# 77,5±7,7 128,8±7,8# 77,2±6,6

Примітки:  різниця щодо оказ же г перед і стат ачущ 5; 

** Р<0,01; *** Р<0,001. Р до в казн же у візи ично # 

 величини п ника в тієї рупі на по ньому візит истично зн а: * Р<0,0

ізниця що еличини по ика в тієї групі на 2-м ті статист  значуща: 

Р<0,001. 
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У хворих обох груп статистич уще зниження середніх офісних 

 і ДАТ (усі Р<0,0001) порівнян ім початковим рівнем відбулося 

 через тиждень (Р<0,001), а ЧСС й групі через 2 місяці, а в 2-й – 

ез місяць о зивного лікування (Р<0,05; табл. 

1). Серед А  на кожному візиті щодо 

п н  ичини м  3 місяців лікування та 

дослідження становили (132,0±9,2) та (130,9±9,5) мм рт. ст. і 

 1-ї та 2-ї груп відповідно 

0 ). С д САТ наприкінці дослідження, 

но з р е - , знизився з (150,2±16,9) до 

м . ст х 1-ї та ±15,6) до (128,8±7,8) мм рт. ст. у 

ї г , а ДАТ – з (86,9±10 7,5±7,7) мм рт. ст. і з (86,9±10,4) 

±6,6 001; табл. 5.2.2). Хворі обох груп 

знял н  у спокої. За час спостереження 

а о значуще зменшил цієнтів з ймовірно резистентною 

4 1 ) до (69,8±5,7) за 1 х 1) та у хворих, в яких початкова 

е 2 препарати, – з (74,3±9,3) до 

9) за 0

астка офісного АТ і з нормальним 

ього АТ виявилася зіставною  упродовж усього дослідження 

го завершальному етапі сяг  74,7 % проти 82,5 % і 68 % проти 

 (усі Р>0,05; табл. 5 л. 5.2.4).  

Таблиця 5.2.3 
аст ворих віком понад 55 років нтролем офісного АТ, залежно 
від хідної ан і  у динаміці спостереження  

П
дос

2-га група 

но знач

о із їхн

 – у 1-

гіпертен

Т знижувалися

яго  перших

у пацієнтів

нього 

м візитом

 з (149,6

,8) до (7

усі Р<0,

ою ЧСС

ася в па

в (Р<0,0

чала ≤ 

1). 

рівнем 

 в групах

ала

.2.3, таб

 з ко
ої терапії
 група 

САТ

вже

чер

5.2.

їхньої 

наприкі

(78,5±6,

(Р> ,05

порівня

(132,0±9,2) 

хворих 2-

до (77,2

не відрі

вона ст

АГ з (7

антигіп

(70,5±6,

Ч

домашн

і на йо

69,4 % відповідно

Ч

 алг

ні р

ред

ори

івні

ьої

тміз

 офі

вел

ван

сні САТ

ого анти

 і Д

протопе

нці 

9) та (7

ере

 йо

м рт

9,0±

ній

го 

6,6)

 рі

івн

. у хвори

 мм

вень

м п

 рт.

 до

ере

 ст. 

маш

д 2

рупи

) мм

ися 

тичн

 рт. 

за в

ст., 

ихід

відп

ною

овід

 вел

но (

ичи

тис

,5±

рте

0,3

нзив

 1 х

 хв

на 

в (Р<

ори

тера

0,0

х з

пія 

1; т

 ціл

пере

абл.

ьов

дба

 5.2.

им 

ка х
 ви тиг

од 
енн

пер

я 

тенз
1
ивн
-шаері

лідж
7 діб 16 ( 34 (17,5 %) 20 %) 
1 місяць 32 (4 80 (43 %)** 1,6 %)* 
2 місяці 38 ( 110 (60,1 %)* 50 %) 
3 місяці 54 (7 134 (71,7 %) 1,1 %)* 
6 місяців 56 (74,7 %)# 151 (82,5 %)*# 
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Примітки:  різниця щодо частки хворих у тій самій групі на попередньому 
візиті статистично значуща: * Р<0,01; ** Р<0,001. Різниця щодо частки 
хворих з цільовим рівнем офісного АТ у тій самій групі через 7 днів 
лікування статистично значуща: # Р<0,0001. 

 
Таблиця 5.2.4 

Частка хворих віком понад 55 років з контролем домашнього АТ, 
залежно від вихідної антигіпертензивної терапії у динаміці 

спостереження 
Період 

дослідження 
≥ 3 препарати  1–2 препарати  

7 діб 10 (12,5 %) 26 (13,4 %)  
1 місяць 18 (23,4 %) 66 (35,5 %)*** 
2 місяці 35 (46,1 %)** 79 (43,2 %) 
3 місяці 41 (53,9 %) 106 (56,7 %)* 
6 місяців 51 (68 %)# 127 (69,4 %)# 

Примітки:  різниця щодо частки хворих у тій самій на попередньому 
візиті статистично значуща: * Р<0,05; ** Р<0,01; *** Р<0,001. Різниця 
щодо частки хворих у тій самій групі через 7 днів лікування статистично 
значуща: # Р<0,0001. 

 

Одночасний контроль офісного та домашнього АТ наприкінці терміну 

лікування в учасників дослідження був досягнутий у 61,3 % хворих 1-ї та 

63,9 % 2-ї групи (Р>0,05). Частка хворих, в яких офісний АТ перевищував 

140/9 становила0 мм рт. ст., а домашній – 135/85 мм рт. ст.,  18,7 і 12 % 

відповідно (Р>0,05; табл. 5.2.5). Пацієнти вказаних груп не відрізнялися за 

частотою виявлення маскованої АГ та АГ «білого халату» (усі Р>0,05; табл. 

5.2.5).  

Таблиця 5.2.5 
Розподіл хворих віком понад 55 років за фенотипом АГ через 6 місяців 

залежно від вихідної антигіпертензивної терапії 
Фенотип АГ 1-ша група 2-га група 

Контрольована   (61,3 %  (63,9 %)  АГ 46 ) 117
Маскова ована на неконтроль АГ 10 (13,3 %) 34 (18,6 %) 

А  халату» 6,7 % (5,5 %) Г «білого 5 ( ) 10 
Неконтрольована АГ 18,7 % (12 %) 14 ( ) 22 

Примітк иця за вс ками  обох груп 
статистич чуща (Р>0

 

а:  різн і и
,05). 
ма показн між хворими

но незна
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ко

лік лучення в дослідження було 

призначено 1 або 2 медикаментозних засоби (Р<0,01). Паціє

порів и 

(Р<0,01; 

 5.2.6 
К м ів т ої 

медикам нації  хворим  55 років 
на льному ета ня, з ідної 

антигіпертензивної тер
Терапія ша гр

(n=7
 група 

=183) 

На завершальному етапі дослідження тільки фіксовану медикаментозну 

мбінацію застосувували в 53,3 % пацієнтів з ймовірно резистентною до 

ування АГ та в 70,5 % хворих, яким до за

нтів 1-ї групи 

няно з хворими 2-ї частіше лікували трьома та більше препаратам

табл. 5.2.6). 

Таблиця
а доза фіксованількість медика

нтозної комбі
ентозних засоб

е
 завер

призначених
пі досліджен

 віком понад
лежно від виша а х
апії 

  1- у
5) (n
па 2-га

2 препа  (53,3 70,5 %) рати 40  %)** 129 (
≥ 3 препаратів 35 (46,7 %)** 54 (29,5 %) 
Доза фіксованої комбінації, n ( %)   

5/5 мг 4 (5,3 %)** 42 (23 %) 
5/10 мг 3 (4 %) 12 (6,6 %) 
10/5 мг 25 (33,3 %) 57 (31,1 %) 
10/10 мг 43 (57,4 %)**## 72 (39,3 %)# 

Примітки:  різниця щодо кількості або дози препаратів, що призначені 
хворим 2-ї групи, статистично значуща: * Р<0,05; ** Р<0,01. Різниця щодо 
частки хворих тієї ж групи, яким була призначена доза фіксованої 
медикаментозної комбінації 5/5 мг, статистично значуща: # Р<0,01; 
## Р<0,001. 
 

Наприкінці дослідження максимальну дозу фіксованої 

медикаментозної комбінації в обох групах призначали більшій кількості 

хворих, ніж мінімальну. Однак для лікування пацієнтів

ре

застосовували табл. 

5.2.6).  

 АГ на поч ення 

виявлено  розвитку 6 місяц вання 

по е

рівень його вдалося зменшити на 39,1 % в 1-й і на 37,9 % в 2-й групі 

 з ймовірно 

зистентною до лікування АГ порівняно з хворими 2-ї групи її 

5,6 та 38,1 % ідповідн частіше: у 5 випадків в о (Р<0,01; 

У па ованоюцієнтів з неконтроль   обох груп а жтку дослід

 дуже високий ризик  ПМК. За ів застосу

крокового алгоритмізованого антигіпертензивного лікування сер дній 
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(табл.

Таблиця 5.2.7 
Ризик ПМК у пацієнтів з неускладненою неконтрольовано
понад 55

 5.2.7). Однак як його середня величина, так і частка осіб, у котрих він 

перевищував 20 %, на початковому і завершальному етапах були статистично 

значуще більшими в пацієнтів з ймовірно резистентною до лікування АГ 

порівняно з хворими з неконтрольованим АТ попри призначення ≤ 2 

медикаментозних засобів. 

ю АГ віком 
ення  років на початковому і завершальному етапах дослідж

залежно від вихідного режиму антигіпертензивної терапії 
1-ша група 2-га група Рівень ризику 

На початку 
ження 

Наприкінці 
досліджен

На початку Напр
дослід

(n=84) (n=75)
ження
200) 

икінці 
ення 

83) 
ня 

 
дослід

(n=
 дослідж

1(n=
У се 34,3±17,6** 20,9±12 16,1 ### редньому, % ,2*## 26,9±  16,7±11,3
Низ 3 (3,6 %) 14 (18,7  %) )### ький  %)## 20 (10  %56 (30,6 
Про  (40 %міжний  19 (22,6 %) 30 )# 59(29,5 %) 76 (41,5 %)# 
Висо  (41,3 % 0,5 %) ,9 %)### кий  3,8 %)* 3162 (7 )*## 121(6 51 (27
Примітки:  різн о рівня ризику в 2- татисти а: * 
Р<0,05; ** Р<0,0 я щодо початко изик рупі 
статистично знач 0,05; ## Р<0,01

зіс

до ся

Таблиця 5.2.8 
Ди ад 5

ша   

иця щод ї групі с чно значущ
1. Різниц вого рівня р у в тієї ж г
уща: # Р< ; ### Р<0,001. 

 
Упродовж усього періоду спостереження хворі вказаних груп були 

тавними за рівнем прихильності до лікування, який на початку 

слідження виявив  низьким у 147 (51,7 %) пацієнтів (табл. 5.2.8).  

наміка прихильності до лікування у хворих віком пон 5 років 
з неускладненою неконтрольованою АГ залежно від вихідного режиму 

антигіпертензивної терапії * 
1-  група 2-га група  Прихильність

а початку 
дослідження 

На рикінці 
дослідження 

а п чатку 
дослідження 

Наприкінці 
дослідження 

Н

(n=84) 

п

 (n = 75) 

Н о

(n =200)  (n = 183) 
Висока 16 (21 %) 29 (38,7 %)* 41 (20,5 %) 84 (45,9 %)***
Помірна 22 (26,2 %) 37 

(49,3 %)** 
56 (28 %) 87 (47,5 %)** 

Низька 46 (54,8 %) 9 (12 %)*** 101 (51,5 %) 12 (6,6 %)*** 

Примітки:  різниця щодо рівня прихильності на початку дослідження 
статистично значуща: * Р<0,05; ** Р<0,01; *** Р<0,001. 
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с м

ох групах і становила 88 та 93,4 % відповідно 

(Р>0,05; табл. 5.2.8). 

 

викорис ексних 

пр б’єдн их 

визначення груп п я есп зас

, на н у, є п  йм

я, що підтверджують дан слід ]. За

зазначени них т ційни  дозв

в 82,5 % хворих з 

підви

 т  6

ого та 

домашнього АТ упродовж усього періоду спостереження част

м  

в групах. 

ізоване л озволило суттєв и ризик 

розвитку ПМК в о х па оте нь у б з 

ймовірно резистентн лікува залиш щим, их 

х о того ж ма ол н о 

р ою до АГ на ів а 

інтенсивніша за е  и 

 комбінації 

 

Через 6 місяців застосування покрокової алгоритмізованої 

антигіпертензивної терапії та програми підвищення прихильності до 

лікування частка осіб з ви оким та помірним рівне  комплаєнсу статистично 

значуще збільшилася в об

Ефективною стратегією економії та водночас раціонального

тання матеріальних ресурсів може стати розробка компл

ограм, що о ують низк

ацієнтів дл

у дум

у профілактичн

їхнього ціл

і лікувальн

рямованого 

овірно 

их заходів, та 

тосування. 

Такою групою аш к ац з АГієнти резистен о тною д

лікуванн і інших до жень [64 стосування 

комплексу х лікуваль а організа х заходів олило за 6 

місяців досягти цільового рівня офісного АТ в 74,7 % пацієнтів, в яких до 

залучення в дослідження антигіпертензивна терапія з 3 та більше 

медикаментозних засобів була неефективною, та 

щеним АТ попри призначення 1–2 препаратів (Р>0,05). Зменшити 

рівень домашнього АТ нижче 135/85 мм рт. с . вдалося в 8 та 69,4 % хворих 

відповідно (Р>0,05). За даними одночасного контролю офісн

ка пацієнтів з 

аскованою АГ та частота виявлення ефекту «білого халата» була зіставною

Алгоритм ікування д о зменшит

бох група

ою до 

цієнтів, пр  його ріве

ився ви

 групі осі

ння АГ ніж в інш

ворих. Д  для опти льного контр ю АТ паціє там з ймовірн

езистентн  лікування  віком по д 55 рок потрібна бул

кількістю м дикаментозних засобів та їхніми дозам

терапевтична інтервенція. Результати нашого дослідження свідчать, що 

алгоритмізоване лікування на базі фіксованої медикаментозної
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разом із самостійним контролем АТ у домашніх умовах є ефективним 

інстру ор

А о

: 

  

в

. у

ї

н

3. 

 

ментом для зниження ризику інсульту у хв их з ймовірно 

резистентною до лікування Г, скільки дозволяє досягти цільового рівня 

АТ у більшості з них.  
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НЕЕФЕКТИВНОСТІ АНТИГІПЕРТЕНЗИВНОЇ 

ТЕРАПІЇ  ПАЦІЄНТІВ З НЕУСКЛАДНЕНОЮ АРТЕРІАЛЬНОЮ 

Г ЛЬНІЙ АМБУЛАТОРНІЙ ПРАКТИЦІ 

 

о АТ, 

 

onofua та 

в

т

тою цього розділу нашої роботи був порівняльний аналіз клініко-

РОЗДІЛ 6 

 

 

АНАЛІЗ ПРИЧИН 

ІПЕРТЕНЗІЄЮ В РЕА

 

Причинами, що обумовлюють незадовільний к нтроль експерти 

вважають значну поширеність чинників ризику серед цієї популяції хворих, 

терапевтичну інерцію медичних працівників, застосування ними 

нераціональних режимів антигіпертензивного лікування, неналежне 

дотримання хворими лікарських рекомендацій [43, 309, 310]. Термін 

«терапевтична інерція», що вперше був запропонований E.C. Ok

співавторами (2006), означає ідмову від інтенсифікації медикаментозної 

терапії АГ, попри рівень АТ вищий за цільові значення [82]. З аналізу даних 

близько 50 тис. хворих, котрі перебували під спостереженням у 62 закладах 

загальної практики США, ця група дослідників дійшла висновку, що в разі 

неконтрольованого АТ лікарі збільшували дозу лікарських засобів або 

призначали ще один антигіпертензивний препара  лише у 13,1 % випадків 

[82]. 

Ме

демографічних даних, співвідношення офісного і домашнього АТ, режимів 

антигіпертензивної терапії та прихильності до лікування у хворих із 

неускладненою АГ залежно від досягнення або недосягнення цільового 

офісного АТ (<140/90 мм рт. ст.) через 6 місяців покрокового 

алгоритмізованого лікування в загальній амбулаторній практиці. 
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6.1. Оцінка впливу прихильнос  з артеріальної гіпертензією до 

алгоритмізованої антигіпертензивної терапії на її ефективність в 

реальній клінічній практиці 

о 

алг до 

антигіпертензивної ), 

 – в 193 (43,6 %) осіб (2-га група), низьку – в 33 (7,4 %) осіб (3-тя 

). 

табл

 типу , рівнем  глюкози  натще

  щ (у

до

 них  

. 

га

ті пацієнтів

Із 443 осіб, котрі завершили дослідження, через 6 місяців покроковог

оритмізованого антигіпертензивного лікування високу прихильність 

 терапії було визначено в 217 (49 %) осіб (1-ша група

помірну

група

Як можна побачити з даних . 6.1.1, пацієнти трьох груп були 

зіставними між собою за розподілом статей, частотою ожиріння, супутніх 

ІХС і ЦД 2-го , величиною ІМТ  ЗХС та  крові , 

ШКФ, кількістю осіб зі спадковістю, обтяженою одо ССЗ сі Р>0,05). 

Пацієнти з високою прихильністю  лікування були молодшими за таких із 

помірною та вирізнялися від  більшою кількістю осіб, що не лікували АГ 

до залучення у дослідження (усі Р<0,03)

Таблиця 6.1.1 

Клінічна характеристика пацієнтів залежно від їх прихильності до 

лікування на завершальному етапі дослідження 

Показник 
1-ша група 

(n=217) 
2-  група 

(n=193) 
3-тя група 

(n=33) 
1 2 3 4 

Вік ≥ 60 років 85 (39,2 %)# 111 (57,5 %) 15 (45,5 %) 
Вік, років 56,9±9,3# 58,8±9,5 57,5±11,2 
Чоловіки 104 (47,9 %) 79 (40,9 %) 19 (57,6 %) 
ІМТ ≥ 30 кг/м2 98 (45,2 %)^ 81(43,3 %)^ 17(51,5 %) 
ІМТ, кг/м2 30,5±4,5^ 30,1±4,8^ 31,1±4,3 
Вихідний САТ ≥ 180 мм рт.ст. 39 (18,0 %) 36 (18,7 %) 3 (9,1 %) 
Вихідний САТ, мм рт. ст. 166,4±12,5** 165,3±16,0 161,3±11,2 
Вихідний ДАТ, мм рт. ст. 97,9±9,1 96,0±9,8 97,1±11,8  
Стенокардія напруження  62 (28,6 %) 59 (30,6 %) 9 (27,3 %) 
ЦД -го типу 35 (16,1 %) 29 (15,0 %) 9 (27,3 %)  2
ЗХС, ммоль/л 6,1±1,2 5,8±1,2 5,5±1,3 
Глюкоза натще, ммоль/л 5,2±1,1 5,3±1,0 5,6±1,1 
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Продовження таблиці 6.1.1 
1 2 3 4 

ШКФ, мл / (хв · 1,73 м2) 96,7±23,9 103,1±31,0 95,1±27,5 
Куріння 40 (18,4 %)** 34 (17,6 %)** 12 (36,4 %) 
Обтяжена спадковість 72 (33,2 %) 63 (32,6 %) 13 (39,4 %) 
Не 

48 (22,1 %)# 
лікували АГ до залучення 

в дослідження 
26 (13,5 %) 4(12,1 %) 

Примітки:  категорійні показники наведено як кількість випадків та част , 
кількісні – у вигляді M±SD. Різниця щодо величини показника в пацієнтів 3-ї 
групи статистично значуща: * Р<0,03; ** Р<0,02. Різниця щодо величини 
показни

ка

ка в пацієнтів 2-ї групи статистично значуща: # Р<0,03. ^ ІМТ 
визнач та пацієнтів

Антигіпертензивну терапію до залучення в дослідження п

(77,9  

блиця 6.1.2 

Антигіпертензивна терапія до  до  зал

прихил ієнтів до ліку  його з ьном

1-
(

2-
(

-т
(

ено в 211 пацієнтів 1-ї  187  2-ї групи. 

 

Серед пацієнтів з низькою прихильністю до лікування виявлено більше 

курців, ніж у хворих з її високим та помірним рівнем (усі Р<0,02). Між 

хворими 1-ї і 2-ї груп не встановлено відмінностей за величиною вихідного 

АТ, проте в пацієнтів з низькою прихильністю вихідний САТ був нижчим, 

ніж у пацієнтів з високою (Р<0,03). 

ризначено 169 

%) пацієнтам 1-ї, 167 (86,5 %) 2-ї та 29 (87,9 %) – 3-ї групи (табл. 6.1.2). 

Та

 залучення в слідження

авершал

ежно від 

ьності пац вання на у етапі 

ша група 
n

га група 
n=

3 я група 
n

Терапія 
=169) 167) =29) 

1 препаратом 49 9 5( (29,0 %) 3 (23,4 %) 17,2 %) 
2 препаратами 82 76 1  (48,5 %)  (45,5 %) 1 (37,9 %) 
≥ 3 препаратами 38 (2 52 ( 13 (42,5 %)** 31,1 %) 4,8 %) 
β-АБ 86 101 4 ( (50,9 %)  (60,5 %) 1 48,3 %) 
Призначено препаратів у 

1,5±1,1*# 1,8±1,0 2,0±1,0 
середньому 

П о вели ни тів и 
с чуща: * Р<0,02; ** иця ин а 
в тично зна Р<0,01.

римітки:  різниця щод чини показ ка в пацієн  3-ї груп
татистично зна  Р< зн0,01. Рі  щ ичодо вел и к показни
 пацієнтів 2-ї групи статис чуща: #  
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У пацієнтів з високою прихильністю

антигіпертензивна  передб середньо ш  

п  порівняно з хворим р  

п  Р<0,02 та Ч з 

неконтрольованим пр та дик х 

ачення, статистично 

значуще знизився в усіх пацієнтів незалежно від їхньої прихильності до 

лікув

сом були більшими за такі в пацієнтів з 

його

пацієнтів усіх груп був зіставним (усі Р>0,05; табл. 6.1.3, 6.1.4).

.3 

заве  ета
Період АТ, 

мм рт. ст. 
1-  2- 3-  

 до лікування вихідна 

 терапія ача в ла му мен у кількість

репаратів и, в котрих визначено помі ну і низьку

рихильність (Р<0,01 та відповідно; бл. 6.1.2). астка осіб 

 АТ попри изначення 3  більше ме аментозни

засобів, до залучення у дослідження в 3-й групі була більшою, ніж у 1-й 

(Р<0,01). 

Через 6 місяців алгоритмізованої антигіпертензивної терапії АТ, як за 

даними офісного, так і позаофісного самостійного визн

ання (усі Р<0,001; табл. 6.1.3; табл. 6.1.4). Однак середня величина 

офісного і домашнього САТ і ДАТ у хворих 3-ї групи на завершальному 

етапі дослідження перевищувала таку в пацієнтів 1-ї та 2-ї попри той факт, 

що вихідний офісний САТ, а також домашній САТ через 7 діб лікування в 

групі пацієнтів з високим комплаєн

 низьким рівнем (табл. 6.1.1, 6.1.3, 6.1.4). Слід зауважити, що від 1-го до 

3-го місяця дослідження АТ за даними офісного і домашнього визначення в 

 

Таблиця 6.1
Динаміка середніх величин офісного САТ і ДАТ упродовж періоду 

дослідження залежно від прихильності до лікування на його 
ршальному пі 

га група ша група тя група
дослідження (n=217) (n=193) (n=33) 

САТ 153,1±15,8# 148,9±16,7 148,2±17,1 
7 діб 

ДАТ 89,8±9,3 88,6±10,0 91,1±11,6 
САТ 142,6±13,2 141,0±14,0 143,9±19,4 

1 місяць 
ДАТ 84,0±8,3 84,1±8,9 85,2±9,8 
САТ 133,1±10,2 132,1±10,0 137,6±16,2 

3 місяці 
ДАТ 79,4±7,6 80,0±7,3 82,7±11,1 
САТ 130,6±9,1**§ 130,5±9,4**§ 136,6±11,5§ 

6 місяців 
ДАТ 78,7±7,3**§ 79,2±6,5*§ 83,6±7,4§ 
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При к я А  -
щ <

 2- Різниця

з <

на статистично значуще зростала протягом усього дослідження та 

на з

міт и:  різниц  щодо середнього офісного Т у пацієнтів 3 ї групи 
статистично значу а: * Р 0,01; ** Р<0,001. Різниця щодо середнього 
офісного АТ у пацієнтів ї групи статистично значуща: # Р<0,01.  
щодо середнього домашнього АТ у пацієнтів тієї ж групи через 7 діб 
лікування статистично начуща:§ Р 0,001. 

Пацієнти 1-ї та 2-ї груп протягом усього терміну лікування не 

відрізнялися між собою за часткою осіб з цільовим офісним АТ. В обох 

групах во

авершальному його етапі становила 84,8 та 80,3 % відповідно (Р>0,05; 

рис 6.1.1). Водночас у групі хворих з низькою прихильністю до лікування 

після 1-го місяця дослідження суттєвих змін зазначеного показника не 

відбулося і через 6 місяців він дорівнював 48,5 %, тобто був статистично 

значуще меншим за такий у 1-й та 2-й групах (усі Р<0,01; рис. 6.1.1). 

Таблиця 6.1.4 
Динаміка середніх величин домашнього САТ і ДАТ упродовж періоду 

дослідження залежно від прихильності до лікування на його 
завершальному етапі 

Період 
дослідження 

АТ, 
мм рт. ст. 

1-ша група 
(n=217) 

2-га група 
(n=193) 

3-тя група 
(n=33) 

САТ 150,7±15,7* 147,4±16,2 144,2±15,1 
7 днів 

ДАТ 88,8±10,0 87,4±10,1 86,7±10,6 
САТ 140,1±13,4 138,0±14,2 140,6±16,7 

1 місяць 
ДАТ 82,7±9,4 82,5±9,0 84,4±9,6 
САТ 131,6±10,1 130,5±10,1 133,7±12,9 

3 місяці
ДАТ 3±7,8 80,4±7,4 

 
78,7±7,8 79,

С 1 1  АТ 29,5±7,8**§ 28,5±8,7**§ 133,9±8,5§ 
6 місяців 

ДАТ 77  77 § 8  ,7±7,6**§ ,7±6,7** 1,2±6,4§
Примітки:  різн одо д АТ в 3-ї 

групи статистично значуща: * Р Р<0 я щ ього 

дома Т у пацієнтів тієї ерез уван тично 

знач 0,001. 

 

иця щ  середнього омашнього  у пацієнті

<0,02; ** ,01. Різниц одо середн

шнього А ж групи ч 7 днів лік ня статис

уща: § Р<
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Рис. 6.1.1. Частка хворих з цільовим рівнем офісного АТ у динаміці 

спостереження залежно від прихильності до лікування на його 

завершальному етапі 

 

Примітки:  різниця щодо частки хворих з цільовим оф

по  

значущ рих з 

цільови им АТ -й гр  мі сти а: # 

Р<0,  хво льови м АТ  групі 

чере стичн ущ  Р

 

й гру стка комен рівне нього 

АТ з  кожн апі  пр ся ,001; 

рис. 6.1.2). У 3-й груп ист з а лися 

тільк  місяці 02; .2 сяців 

кільк

 більшою, ніж у хворих з її низьким рівнем (усі Р<0,03; 

див. ис. 6.1.2). 

 

існим АТ на 

передньому етапі дослідження у пацієнтів тієї ж групи статистично

а: * Р<0,02; ** Р<0,01; *** Р<0,001. Різниця щодо частки хво

м офісн

01. Різниця щ

 у 3

одо частки

упі через 6 сяців стати

м офісни

чно значущ

рих з ці у тій ж

з 7 діб стати о знач а §:§ Р<0,02; § <0,001. 

У 1-й та 2- пах ча осіб із ре дованим м домаш

ростала на ому ет дослідження отягом 3 мі ців (усі Р<0

і стат ично значущі міни цього пок зника відбу

и через 3  (Р<0, див. рис. 6.1 ). За період від 3 до 6 мі

ість пацієнтів з контрольованим домашнім АТ залишилася стабільною в 

усіх трьох групах. На завершальному етапі дослідження в пацієнтів з 

високою та помірною прихильністю до лікування вона була зіставною та 

статистично значуще

р
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Рис. 6.1.2. Частка хворих з рекомендованим рівнем домашнього АТ 
 тереження 

у

 АТ

с. 6.1.3). Масковану неконтрольовану АГ та АГ «білого 

халата» через 6 місяців лікування в усіх групах виявляли із зіставною 

частотою (див. рис. 6.1.3). 

(< 135/85 мм рт. ст.) у динаміці спос залежно від прихильності 
до лікування на його завершальном  етапі 
Примітки:  різниця щодо частки хворих з домашнім АТ < 135/85 мм рт. ст. 
на попередньому етапі дослідження у тій же групі статистично значуща: * 
Р<0,001. Різниця щодо частки хворих з домашнім <135/85 мм рт. у 3-й 
групі статистично значуща: # Р<0,05; ## Р<0,03. Різниця щодо частки хворих 
з домашнім АТ < 135/85 мм рт. ст. у тій же групі через 7 діб статистично 
значуща:§ Р<0,04; §§ Р<0,02; §§§ Р<0,001. 

 

Через 6 місяців алгоритмізованої антигіпертензивної терапії 

одночасного контролю офісного і домашнього АТ вдалося досягти в 139 

(66,8 %) та в 123 (66,8 %) пацієнтів 1-ї та 2-ї груп відповідно (Р>0,05; 

рис. 6.1.3), що в обох випадках перевищувало їхню кількість у 3-й групі (12 

(36,4 %); усі Р<0,01; див. рис. 6.1.3). Частка осіб з неконтрольованою АГ у 

групі хворих з низькою прихильністю до лікування (42,4 %) на 

завершальному етапі дослідження виявилася більшою, ніж у групах з 

високим та помірним рівнем комплаєнсу (12,4 і 16,6 % відповідно; усі 

Р<0,01; див. ри

 



177 
 

 

 

 

Рис. 6.1.3. Розподіл хворих за фенотипами АГ через 6 місяців залежно від 

прихильності до лікування на його завершальному етапі 

Примітка:  різниця щодо частки хворих у 3-ій групі статистично значуща: * 

Р<0,01. 

 

Антигіпертензивна терапія пацієнтів усіх груп суттєво не відрізнялася 

протягом перших трьох місяців лікування (табл. 6.1.5). Проте у період від 3-

го до м из у 

в п о

 

 

 6-го місяця пацієнта  3-ї групи було пр начено в середньом більшу 

кількість препаратів, ніж хворим 1-ї і 2-ї груп (Р<0,02 і Р<0,01 відповідно; 

табл. 6.1.5). Частка хворих, терапія яких передбачала 4 та більше 

медикаментозних засоби, у 1-й групі була меншою порівняно з 3-ю (8,3 і 

21,2 % відповідно;  Р<0,03; табл. 6.1.5). 

При аналізі ихідної рихильності д  антигіпертензивної терапії 

пацієнтів, яким її було призначено до залучення в дослідження, було 

встановлено, що в 1-й групі частка осіб з її високим рівнем була більшою, а з 

низьким рівнем – меншою порівняно з такою в 2-й та 3-й групах (Р<0,01 та 

Р<0,001 відповідно; табл. 6.1.6). 
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Таблиця 6.1.5 
Антигіпертензивна терапія через 1, 3 та 6 місяців залежно від 
прихильності до лікування на його завершальному етапі 

Період 
дослідження 

Терапія 
1-ша група 

(n=217) 
2-га група 

(n=193) 
3-тя група 

(n=33) 
2 препарати 164 (75,6 %) 143 (74,1 %) 23 (69,7 %)
3 препарати 51 (23,5 %) 47 (24,4 %) 9 (27,3 %) 
≥ 4 препарати 2 (0,9 %) 3 (1,6 %) 1 (3,0 %) 1 місяць 
Призначено 
препаратів у 
середньому 

2,25±0,46 2,27±0,48 2,33±0,54 

2 препарати 140 (64,5 %) 128 (66,3 %) 20 (60,6 %)
3 препарати 64 (29,5 %) 53 (27,5 %) 10 (30,3 %)
≥ 4 препарати 13 (6,0 %) 12 (6,2 %) 3 (9,1 %) 3 місяці 
Призначено 
препаратів у 
середньому 

2,43±0,67 2,40±0,62 2,48±0,67 

2 препарати 
140 (64,5 %)* 

124 
(64,2 %)* 

15 (45,5 %)

3 препарати 59 (27,2 %) 50 (25,9 %) 11 (33,3 %)
≥ 4 препарати 18 (8,3 %)** 19 (9,8 %) 7 (21,2 %) 6 місяців 
Призначено 
препаратів у 
середньому 

2,45±0,69**** 2,49±0,77*** 2,79±0,86 

При
значуща

р о в
а г

мітка:  різниця щодо величини показника у 3-й групі статистично 
: * Р<0,05; ** Р<0,03; *** Р<0,02; **** Р<0,01. 

 
Таблиця 6.1.6 

Вихідна прихильність до антигіпертензивної терапії пацієнтів, яким її 
було п изначен  до залучення  дослідження 

Прихильність 
1-ша груп  

(n=169) 
2- а група 

(n=167) 
3-тя група 

(n=29) 
Висока 48 (28,4 %)*# 12 (7,2 %) 2 (6,9 %) 
Помірна 51 (30,2 %) 40 (24,0 %) 9 (31,0 %) 
Низька 70 (41,4 %)*# 115 (68,9 %) 18 (62,1 %) 

Примітки:  різн ця щодо прихильності до лікування в пацієнтів 3-ї групи 
статистично значуща: * Р<0,01. Різниця щодо прихильності до лікування в 
пацієнтів 2-ї групи статистично значуща: # Р<0,001. 

Аналіз даних анкети з визн

и

ачення прихильності пацієнтів до лікування 

продемонстрував, що через 6 місяців алгоритмізованого лікування на кожне з 
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запитань анкети позитивно відповіли статистично значуще ме

до зал йому 

преп

хв ькіс начених амент асобів али 

завеликою тільк усі Р ян м у 

досл ди

нше осіб, ніж 

учення в дослідження (рис. 6.1.4). Слід підкреслити, що від при

ерез їх побічні ефек но сяаратів ч

орих, а кіл

ти періодич відмовляли

озних з

 менше 3 % 

ть приз  медик  вваж

и 6,5 % осіб ( <0,001 порівн о а з показник и на початк

ідження; в. рис. 6.1.4). 

 

Рис ст зит ли н а 
початку дослі через 6 місяців лікування, залежно від 
прихильності д  й н
Примітки:  різ астки осіб на початку дослідження статистично 

Таким чином, застосування в пацієнтів з неускладненою АГ

покрокового алгоритму лікування на основі фіксованої ме

комбінації  

лік  д сягти ихильно ання за 

даними  X. G  – у 43,6 %

прихи цієнт тигіперт терапії 

асоціюється з менш  за минул няно з 

домашнього АТ – на 31,9 %, а одночасного контролю офісного і домашнього 

АТ – 

. 6.1.4. Ча ка осіб, що по ивно відпові  на запитан я анкети, н
дження та 
о лікування на
ниця щодо ч

ого завершаль ому етапі 

значуща: * Р<0,01; ** Р<0,001. 
 

 

дикаментозної 

 разом з контролем домашнього АТ в амбулаторній практиці

арів-кардіологів озволило до  високої пр

а помірної

сті до лікув

 анкети irer хворихd у 49 % , . 

Висока льність па ів до ан ензивної 

ою частотою її стосування в ому та, порів

низькою, збільшує частоту досягнення у хворих з неускладненою АГ 

цільового офісного АТ через 6 місяців на 42,8 %, рекомендованого рівня 

на 43,2 %. Низька прихильність до антигіпертензивної терапії в 
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л

 терапевтичної інерції 

 

Із 501 пацієнта, залученого в дослідження, його завершили 443 (88,4 %) 

особи, з яких через 6 місяців покрокового алгоритмізованого 

антигіпертензивного лікування цільового офісного АТ досягли у 355 (80,1 %) 

хворих, котрі склали 1-шу групу. До 2-ї увійшли 88 (19,9 %) хворих із 

офісним АТ, що на останньому візиті до лікаря дорівнював або перевищував 

140/90 мм рт. ст. 

Як можна побачити з даних табл. 6.2.1, пацієнти вказаних груп бул

 було більше чоловіків (Р<0,01) та менше 

осіб, н

-ї групи, що її 

отри частіш а 

пацієнтів з неконтрольованою АГ асоціюється з більшою частотою АГ, 

ймовірно резистентної до лікування, до залучення в дослідження. 

 

6.2. Ана із чинників, що асоціюються з досягненням та відсутністю 

контролю офісного і домашнього АТ через 6 місяців алгоритмізованої 

антигіпертензивної терапії. Роль

и 

зіставними за віком, частотою супутніх стенокардії напруження І–ІІ ФК та 

ЦД 2-го типу, кількістю осіб з ожирінням та курців, величиною середніх 

ІМТ, ЗХС, глюкози натще та ШКФ (усі Р>0,05). Проте серед хворих із 

субоптимальним контролем АТ

 котрі е лікували АГ до залучення в дослідження (Р<0,03). Вони 

відрізнялися від пацієнтів 1-ї групи більшою часткою осіб з вихідним 

САТ ≥ 180 мм рт. ст. (Р<0,001) та ЧСС ≥ 80 за 1 хв (Р<0,02), а також більшою 

середньою величиною вихідних офісних САТ, ДАТ (Р<0,001) і ЧСС (Р<0,02; 

табл. 6.2.1). З метою антигіпертензивної терапії в пацієнтів 2

мували до залучення в дослідження, е застосовували 2 т більше 

медикаментозних засоби (Р<0,01; табл. 6.2.1). 

Під впливом алгоритмізованого лікування величина АТ за даними 

офісного визначення у хворих 1-ї групи статистично значуще зменшилася з 

164,0±13,3/96,6±9,2 до 127,7±6,8/77,5±5,8 мм рт. ст., за даними самостійного 

моніторування – з 147,0±15,7/87,1±9,8 до 127,1±6,8/76,5±6,1 мм рт. ст., у 
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).  

 

ення 

Показник 
1-ша група 2-га група 

Р 

хворих 2-ї – з 171,8±15,3/98,8±11,1 до 144,4±7,1/86,6±7,2 мм рт. ст. і з 

156,2±14,9/92,0±10,6 до 138,7±7,6/83,8±8,1 мм рт. ст. (усі Р<0,0001

Таблиця 6.2.1 

Клінічна характеристика пацієнтів залежно від досягнення цільового 

офісного АТ на завершальному етапі дослідж

(n=355) (n=88) 
Вік ≥ 60 років 170 (47,9 %) 41 (46,6 %) >0,05
Вік, років 5 ,8±9,2 >0,05 57,8±9,7 7
Чоловіки 147 (41,4 %) 55 (62,5 %) <0,01
Жінки 208 (58,6 %) 33 (37,5 %) <0,01
ІМТ ≥ 30 кг/м2* 151 (43,8 %) 39 (45,3 %) >0,05
ІМТ, кг/м2* 30,3±4,4 30,5±5,5 >0,05
Вихідний САТ ≥ 180 мм рт. ст. <0,00

48 (13,5 %) 30 (34,1 %) 
1 

Ви
1 

хідний офісний САТ, мм рт. ст. 
164,0±13,3 171,8±15,3 

<0,00

Вихідний офісний ДАТ, мм рт. ст. 
96,6±9,2 98,8±11,1 

<0,00
1 

Вихідна ЧСС ≥ 80 за 1 хв 95 (26,7 %) 34 (38,6 %) <0,02
Вихідна офісна ЧСС, за 1 хв 74,5±8,9 76,9±11,8 <0,02
Стенокардія напруження І–ІІ ФК 102 (28,7 %) 28 (31,8 %) >0,05
ЦД 2-го типу 54 (15,2 %) 19 (21,6 %) >0,05
ЗХС, ммоль/л 6,0±1,2 5,8±1,4 >0,05
Глюкоза натще, ммоль/л 5,4±1,0 5,2±1,1 >0,05
ШКФ, мл / (хв · 1,73 м2) 99,6±32,7 95,8±24,4 >0,05
Куріння 68 (19,2 %) 18 (20,5 %) >0,05
Спадковість, обтяжена щодо ССЗ 121 (34,1 %) 27 (30,7 %) >0,05
Не лікували АГ до залучення у 
дослідження 

69 (19,4 %) 8 (9,1 %) <0,03

Лікування до залучення 
в дослідження: 
1 препаратом 
≥ 

,5 %) 
 

15 (17 %) 
 

>0,05 
 

80 (22
206 (58,1 %)
152 (42,8 %)

65 (73,9 %) 
46 (52,3 %) 

<0,01 
>0,05

2 препаратами 
β-АБ 

Примітки: категорійні показники наведено як кількість випадків та частка, 

кількісні – у вигляді M±SD. * ІМТ визначено в 345 пацієнтів 1-ї та 86 

пацієнтів 2-ї групи. 
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Проте у хворих 2-ї групи показники офісного і домашнього САТ і ДАТ

як і на початку дослідження, залишалися вищими за такі в 1-й

С  

груп та стан

іни офісного АТ, спричи ння бсол ним 

зн их 2-ї групи були стат ущ за  1-

й (  той час як абсолютні велич омаш  су не 

від  (рис. 6.2.1). 

 

 

, 

 (усі Р<0,001).  

ередня офісна ЧСС через 6 місяців виявилася зіставною у хворих вказаних

овила 70,3±6,0 та 72,3±8,1 за 1 хв відповідно (Р>0,05). 

Проте зм нені лікува м, за їх а ют

аченням у хвор истично знач е меншими  такі у

Р<0,001), в ини змін д нього АТ ттєво 

різнялися

 

 

Рис. 6.2.1. Зміни офісного і домашнього САТ  упродовж 

те

ка:  різниця щодо величин у ат но 

зн

 1-ї групи зниження офісного Т до цільового 

рів увалося досягненням рекомендованої ом о 

АТ ну неконтрольовану м  в 

ть ефекту «білого халата». 

 і ДАТ

рміну спостереження 

Приміт и змін АТ 2-й групі ст истич

ачуща: * Р<0,001. 

 

У 266 (74,9 %) хворих А

ня супроводж величини д ашньог

. Тобто, маскова  АГ через 6 ісяців було виявлено

89 (25,1 %) пацієнтів. У 15 (17 %) хворих 2-ї групи з офісним АТ ≥ 140/90 мм 

рт. ст., величина домашнього АТ була меншою за 135/85 мм рт. ст., що 

свідчило про наявніс

 



183 
 

 

Усього від 7-го дня до завершального етапу дослідження пацієнти 1-ї 

групи здійснили 1760, пацієнти 2-ї – 437 візитів, разом – 2197 візитів 

(табл

існого АТ, 

– на 

 та рекомендованого домашнього АТ та зміни 
икаментозної терапії на них 

Показник 1-ша група 2-га група 

. 6.2.2). Залучення пацієнтів до самостійного моніторування АТ у 

домашніх умовах дозволило виявити масковану неконтрольовану АГ на 

29,2 % візитів у разі офісного АТ < 140/90 мм рт. ст. у пацієнтів 1-ї та на 66 % 

– 2-ї групи (Р<0,01), а ефект «білого халата», у разі підвищення оф

8,1 % і 9,8 % візитах відповідно (Р>0,05; табл. 6.2.2). 

Таблиця 6.2.2 
Дані щодо кількості візитів з досягненням або недосягненням 

цільових рівнів офісного
мед

Загальна кількість візитів з 7-го дня 

дослідження до його завершення  
1760 437 

Кількість візитів з офісним АТ 

< 140/90 мм р. ст., зокрема 

 з маскованою 

неконтрольованою АГ, з яких  

 візитів без змін у 

м

 

1143 (64,9 %)** 

 

334 (29,2 %)* 

 

 

50 (11,4 %) 

 

33 (66,0 %) 

 

едикаментозному лікуванні 302 (90,4 %) 27 (81,8 %) 

Кількість візитів з офісним 

о халата» 

 візитів без змін у 

м

 

50 (8,1 %) 

 

 

38 (9,8 %) 

 

АТ ≥ 140/90 мм р. ст., зокрема 

 з АГ «білог

617 (35,1 %)* 387 (88,6 %) 

 

едикаментозному лікуванні 280 (45,4 %)* 226 (58,4 %) 

Примітка:  різниця щодо кількості візитів у 2-й групі статистично 

значуща: * Р<0,01; ** Р<0,001. 

 

 



184 
 

 

кості призначених 

антигіпертензивних засобів).  

Як на 

момент  

медикаментозну комбінацію, однак її у до тири 

ант упи застосовували частіше, ніж у 1-й 

(рис.

 

Слід зауважити, що офісний АТ перевищував цільові значення на 1004 

(45,7 %) з 2197 візитів, яки здійснили пацієнти обох груп від 7-го дня до 6-го 

місяця дослідження.  

На 506 із 1004 візитів, тобто в 50,4 % випадків в усіх пацієнтів або у 45,4 

і 58,4 % у 1-й та 2-й групах відповідно (Р<0,01; табл. 6.2.2), лікарі не 

приймали рішення щодо посилення терапевтичної інтервенції (збільшення 

дози фіксованої медикаментозної комбінації або кіль

наслідок, 52,3 % пацієнтам із неналежним рівнем контролю АТ 

 завершення дослідження було призначено тільки фіксовану

максимальн зу та чо

игіпертензивні засоби у хворих 2-ї гр

 6.2.2; рис. 6.2.3). 

 

 
 1-ї та 2-ї груп за кількістю призначених 

антигіпертензивних засобів на завершальному етапі дослідження 

p<0,02

Рис. 6.2.2. Розподіл пацієнтів
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p<0,01

 

Рис. 6.2.3. Розподіл пацієнтів 1-ї т  2-ї г уп за частотою застосування 
різних доз фіксованої медик ментоз ої комбінації н  завершальному 

 

Прихильність до 

а р
а н  а

етапі дослідження 

лікування на 1-му візиті визначали в 287 (80,8 %)  

пацієнтів 1-ї та 80 (90,9 %) пацієнтів 2-ї групи, які отримували терапію до 

залучення в дослідження, та в усіх хворих через 6 місяців антигіпертензивної 

терапії (табл. 6.2.3). Частка осіб з високим рівнем комплаєнсу статистично 

значуще зросла в пацієнтів обох груп. При зіставній вихідній прихильності 

до лікування у 2-й групі частка осіб із її високим рівнем була меншою, а з 

низьким – більшою порівняно із 1-ю (Р<0,01; табл. 6.2.3).  

 
Таблиця 6.2.3 

Прихильність пацієнтів до лікування на початковому та завершальному 
етапі дослідження залежно від досягнення або недосягнення цільового 

офісного АТ через 6 місяців 
1-ша група 2-га група 

Прихильність На початку 
дослідження 

Наприкінці 
дослідження 

На початку 
дослідження 

Наприкінц
дослідження 

і 

(n=287) (n=355) (n=80) (n=88) 
Висока 33 (11,5 %) 184 (51,8 %)*## 18 (22,5 %) 33 (37,5 %)# 
П а 78 (27,2 %) 155 (43,7 %)## 23 (28,7 %) 38 (43,2 %) омірн
Низька 176 (61,3 %) 16 (4,5 %)*## 39 (48,8 %) 17 (19,3 %)## 
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Примітки:  різниця щодо рівня прихильності у хворих 2-ї групи 
статистично значуща: * Р<0,01. Різниця щодо вихідного рівня прихильності 
статистично значуща: # Р<0,01; ## Р<0,001. 

 

Таким чином, неналежний контроль офісного АТ попри 6 місяців 

алгоритмізованої антигіпертензивної терапії у хворих з неускладненою АГ у 

реальній клінічній практиці асоціювався з чоловічою статтю, більшою 

частотою АГ 3-го ступеня та ЧСС у спокої ≥ 80 за 1 хв, а також 

застосуванням 2 та більше медикаментозних засобів для вихідної 

антигіпертензивної терапії. 

 таку серед пацієнтів із неналежним контролем 

офісного АТ попри 6 місяців алгоритмізованої антигіпертензивної терапії в 

реал

ся із досягненням 

терапевтичної мети щодо контролю офісного і домашнього АТ, а також

кількістю потрібних для того медикаментозних засобів 

аналіз. Незалежні змі орної моделі в разі 

встановлення одномірної між розглянутими и шляхом 

ви фі яці Пр і го 

аналізу за Спірмен новлено тично зн  пряму яцію 

між енням ц фіс з 6  жін тю, 

відсутністю ожир зна ІМТ 2, ям 

прихильності до лікування, зворотний кореляційний зв’язок з вихідною 

Частота випадків терапевтичної інерції при лікуванні хворих з 

неускладненою АГ перевищує

ьній клінічній практиці порівняно з пацієнтами, котрі досягли цільового 

офісного АТ у зазначений термін.  

Частка осіб з високим рівнем прихильності до лікування серед пацієнтів, 

котрі досягли цільового офісного АТ через 6 місяців алгоритмізованої 

антигіпертензивної терапії, перевищує таку серед хворих з неналежним 

контролем офісного АТ у зазначений термін. 

Для виявлення чинників, які незалежно асоціюють

 

у пацієнтів з 

неускладненою АГ, нами проведено багатофакторний лінійний регресійний 

нні вводили до багатофакт

асоціації  змінним

значення кое цієнта корел

ом вста

ї Спірмена. и проведенн кореляційно

 статис ачущу  корел

 досягн ільового о ного АТ чере місяців та очою стат

іння, яке ви чали в разі  ≥ 30 кг/м та зростанн
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вели

факторний регресійний аналіз чинників, що 

а ь

чиною офісного САТ 180 мм рт. ст. та більше, наявністю ЦД 2-го типу, 

курінням і потребою у призначенні 3-го медикаментозного засобу через 7 діб 

лікування (табл. 6.2.4). 

З досягненням рекомендованої величини домашнього АТ через 6 місяців 

статистично значуще прямо корелювали вік, жіноча стать, відсутність 

ожиріння та зростанням прихильності до лікування, зворотно – вихідна 

величина офісного САТ 180 мм рт. ст. та більше і куріння (табл. 6.2.5). 

 
Таблиця 6.2.4 

Кореляційний та багато

соціюют ся з досягненням цільового офісного АТ через 6 місяців 

алгоритмізованої антигіпертензивної терапії (R2=0,149) 

Одновимірна 
лінійна модель 

Багатовимірна лінійна модель Показник 

r P β (95 % ДІ) P 

Ста
0,197 

ть (чоловіча – 1, жіноча – 0) –0,221 <0,0001 
(0,081–0,234) 

0,0001 

ІМТ ≥ 30 кг/м2 (так – 1, ні – 0) –0,147 0,002 
–0,027 

(–0,011… –0,006) 
0,566 

ЦД 2-го типу (так – 0,  – 1) –0,174 
–0,035 

0,457 ні 0,0002 
(–0,139…–0,063) 

Вихідний САТ ≥ 180 мм рт. ст. 
(так

–0,192 
 – 0, ні – 1) 

–0,194 <0,0001 
(–0,295… –0,108) 

0,0001 

Куріння (так – 0, ні – 1) 0,169 0,0004 
0,089 

0,067 
(–0,006…0,187) 

Потреба у призначенні ≥  
препаратів через 7 діб 
лікування (так – 1, ні – 0) 

–0,153 0,001 
–0,164 

(–0,235…–0,068) 
0,0001 

 3

Прихильність до лікування 
наприкінці дослідження 
(висока – 1; помірна – 2; низька 
– 3) 

–0,394 <0,0001 
–0,208 

(–0,110…–0,044) 
0,0001 

 

При створені регресійних моделей для визначення незалежних чинників, 

які асоціюються із оптимальним контролем офісного або домашнього АТ 

через 6 місяців лікування встановлено, що до таких належали для офісного 
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бу та висока прихильність до лікування, а для 

дома

 

 
 

че ) 

лінійна  
йна 

АТ жіноча стать, вихідний офісний САТ, менший ніж 180 мм рт. ст., 

відсутність потреби в додаванні до терапії через 7 діб третього 

медикаментозного засо

шнього АТ – старший вік, жіноча стать, вихідний офісний САТ, менший 

ніж 180 мм рт. ст., та висока прихильність до лікування (табл. 6.2.4, табл. 

6.2.5). 

Таблиця 6.2.5 
Кореляційний та багатофакторний регресійний аналіз чинників, що 
асоціюються з досягненням рекомендованого рівня домашнього АТ 
рез 6 місяців алгоритмізованої антигіпертензивної терапії (R2=0,129

Одновимірна Багатовимірна ліні
 модель модель 

Показник 

r P β (95 % ДІ) P 

Вік 0,1  0,0003 
(0,004–0,013) 

<0,0001
0,173 

76

Стать (чоловіча – 0, 
жіноча – 1) 

<
(0,

0
0,153 

052–0,240) 
0,308 0,0001 ,002 

ІМТ ≥ 30 кг/м2 (так – 0, ні 
– 1) (–

0
0,092 

0,001…0,190) 
0,149 0,002 ,051 

Вихідний САТ ≥ 180 мм 
– 0,

(–0
<0

–0,220 
,388 56) 

0,181 0002 ,0001
рт. ст. (так – 1, ні – 0) …–0,1

Куріння (так – 0, ні – 1) 0
(–0

0
0,055 

,053…–0,184) 
0,155 ,001 ,280 

Прихильність до 
лікування наприкінці 
дослідження (висока – 
помірна – 2; низька – 3) 

1; 
–0,597 <0,0001

(–0,102…–0,019) 
0,004 

–0,134 

 

З потребою у пр

птимального контролю АТ

изначен та  препар ля досяг  

о  у ході алгоритмізо орелювали 

лікування трьома та більше медикаментозними засобами до залучення в 

досл

ні 3 більше атів д нення

ваної терапії к

ідження, величина ІМТ, вихідні рівні офісного САТ і офісної ЧСС, 

домашнього САТ через 7 діб лікування, неконтрольовані офісний і домашній 
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л

ня в дослідження, величина домашнього САТ через 7 діб лікування, 

неконтрольовані офісний і домашній АТ через 1 місяць лікування та

рихильність до лікування на завершальному етапі дослідження (табл. 6.2.7). 

.6 
Ко е 
а

 r 

АТ через 1 місяць лікування та прихильність до лікування на завершальному 

етапі дослідження (таб . 6.2.6).  

Проте при проведенні багатофакторного регресійного аналізу 

чинниками, що незалежно асоціювалися із потребою в призначенні більшої 

кількості препаратів, виявилися лікування трьома та більше препаратами до 

залучен

 

п

 
Таблиця 6.2

реляційні взаємозв’язки між потребою в застосуванні 3 та більш
нтигіпертензивних засобів та клінічними і демографічними чинниками  
Показник Р 
ІМТ 0,107 0,014 
Лікування ≥ 3 препаратами до алучен в 

лідження (так – 1, ні – 0
0,00

 з ня 
0,124 4 

дос ) 
Вихідний офісний САТ 0,172 <0,0001 
Вихідна офісна ЧСС 0,118 0,008 
Домашній САТ через 7 діб лікування <0,0001  0,372 
Неконтрольовані офісний
міся

 і ній рез 1 
ць лікування (так – 1, ні

<0,
домаш
 – 0) 

 АТ че
0,449 0001 

Прихильність до лікуван
дослідження (висока 

ня ін
– 1; по  

0
 наприк
мірна – 2; 

ці 
низька – 3) 

0,122 ,005 

 

Таблиця 6.2.7 
егресійний аналіз чинників ціювалися з 

і 3 ь гі об
цільового офісного АТ

Багатофакторний р
потребою в застосуванн

досягнення 

, що асо
 та біл ше анти пертензивних зас

 (R2=0,217) 
ів для 

Показник β (95 % ДІ) P 
Лікування ≥ 3 препаратами до залучення в 0,103 

0,016 
д лос ідження (так – 1, ні – 0) (0,022–0,212) 
Неконтрольовані офісний і домашній АТ 0,275 

<0,0001 
через 1 місяць лікування (так – 1, ні – 0) (0,041–0,090) 

0,285 
Домашній САТ через 7 діб   лікування <0,0001 

(0,004–0,013) 
Прихильність до лікування наприкінці 

0,092 
дослідження (висока – 1; помірна – 2; 0,032 

(0,004–0,080) 
низька – 3) 
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ісяців алгоритмізованої антигіпертензивної 

тера ц в ж ви

антигіпертензивної терапії в пацієнтів з неускладненою АГ, належать вік

иків, котрі незалежно асоціюються із потребою у призначенні 

дл тензивни арат ез 6 

міс ї в пацієнтів з неускладненою АГ  

лік ільше препаратами до залуч  дослідження, 

вел еко ова й і 

до ня та низька  прихильність д ня 

нап

Публікації до розділу: 

ої 

тер єнтів з неускладненою артеріальн зією в еальній 

амб . / У ький 

тер . 5–13 ор бр ь в 

обстеженні  здій тична обробка 

і аналіз  д

ість пац з артеріальною 

гіп о алгоритмізованої антигіперт  в реальній 

клінічній практиці / К. М. Амосова, Ю. В. Руденко // Український 

До чинників, котрі незалежно асоціюються із досягненням цільового 

рівня офісного АТ через 6 м

пії в па ієнті з неускладненою АГ, належать іноча стать, хідний 

офісний САТ, менший ніж 180 мм рт. ст., відсутність потреби в додаванні до 

терапії через 7 діб третього медикаментозного засобу та висока прихильність 

до лікування наприкінці дослідження. 

До чинників, котрі незалежно асоціюються з досягненням 

рекомендованого рівня домашнього АТ через 6 місяців алгоритмізованої 

, 

жіноча стать, вихідний офісний САТ, менший ніж 180 мм рт. ст., та висока 

прихильність до лікування наприкінці дослідження. 

До чинн

я контролю АТ трьох та більше антигіпер

яців алгоритмізованої терапі

х преп ів чер

, належать

ування трьома та б ення в

ичина домашнього САТ через 7 діб лікування, н

машній АТ через 1 місяць лікуван

нтроль ні офісни

о лікуван

рикінці дослідження. 

 

 

1. Амосова К. М. Причини неефективності антигіпертензивн

апії в паці ою гіпертен  р

улаторній практиці / К. М. Амосова, Ю В. Руденко / країнс

. (Авт ав участапевтичний журнал. – 2016. – № 2. – С

 пацієнтів, особисто автором сне исні стат

 отриманих даних, підготовка статті о друку).  

2. Амосова К. М. Прихильн

ертензією д

ієнтів 

ензивної терапії
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кард

 тиску в пацієнтів, котрі отримують 

алго і иг нз н  /

іологічний журнал. – 2016. – № 5. – С. 34–43. (Автор брав участь в 

обстеженні пацієнтів, розробленні протоколу дослідження, особисто 

автором здійснені статистична обробка й аналіз отриманих даних, 

підготовка статті до друку). 

3. Руденко Ю. В. Аналіз чинників, що асоційовані з контролем 

офісного і домашнього артеріального

ритм зовану ант іперте ивну терапію / Ю. В. Руде ко / ScienceRise 

Medical Science. – 2016. – № 11 (7). – С. 26–34. 
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Й АРТЕРІАЛЬНИЙ ТИСК ТА ЙОГО 

вності алгоритмізованої 

антигіпертензивної терапії щодо зниження офісного, домашнього 

артеріального тиску та варіабельності домашнього артеріального тиску 

 

Одним із ефективних шляхів до покращення контролю АТ у пацієнтів з 

АГ вважають залучення хворих до самостійного вимірювання АТ за 

допомогою осцилометричних приладів [311]. Метою цієї частини нашої 

роботи було вивчення змін домашнього АТ та варіабельності домашнього АТ 

під впливом алгоритмізованої антигіпертензивної терапії на базі фіксованої 

комбінації БКК і інгібітора АПФ у хворих на неускладнену АГ в умовах 

реальної клінічної практики. 

Із 501 пацієнта, залученого в дослідження, закінчили дослідження 443 

(88,4 %) хворих. Субаналіз з визначення впливу алгоритмізованої 

антигіпертензивної терапії на зміни домашнього АТ та його варіабельності 

здійснювали за даними 209 (41,7 %) хворих, в яких на завершальному етапі 

дослідження були доступні відомості щодо 42 вимірювань домашнього АТ (3 

вранці та 3 увечері впродовж 7 діб) перед 2, 3, 4, 5 та 6-м візитами. Клінічні 

та демографічні дані пацієнтів та відомості щодо антигіпертензивної терапії 

наведено у табл. 2.1.12 та 2.1.13 розділу 2, з яких можна побачити, що за 

віком, співвідношенням статей, наявністю супутніх захворювань та чинників 

серцево-судинного ризику, величиною вихідних САТ, ДАТ, ЧСС, рівнями 

основних лабораторних показників, особливостями медикаментозної терапії 

РОЗДІЛ 7 

 

АНАЛІЗ ВПЛИВУ АЛГОРИТМІЗОВАНОЇ АНТИГІПЕРТЕНЗИВНОЇ 

ТЕРАПІЇ НА ДОМАШНІ

ВАРІАБЕЛЬНІСТЬ 

 

 

7.1. Порівняльний аналіз ефекти
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пацієнти, на підставі даних яких  субаналіз, не відрізнялися від 

основної когорти хворих, залучених у слідження. 

 

САТ  рт. 

ст. (Р<0,0001), ДАТ – з (95  мм рт. ст. (Р<0,0001; рис. 

7.1.1, рис. 7.1.2). 

 проводили

до

Через 6 місяців лікування за запропонованим алгоритмом, офісний

у пацієнтів знизився в середньому з (164,5±14,9) до (130,1±10,3) мм

,0±10,8) до (78,5±6,7)

 

Рис. 7.1.1. Динаміка офісного і домашнього САТ упродовж 6 місяців 
спостереження 
Примітки: різниця щодо величини АТ через 6 місяців статистично значуща: 
# Р<0,0001. Різниця щодо величини АТ на попередньому етапі дослідження 
статистично значуща:* Р<0,01

   

; ** Р<0,001. 

результатами   

засобів – 22 (10,5 %). На завершальному етапі дослідження фіксовану 

 

За  самостійного вимірювання впродовж першого тижня 

лікування домашній САТ дорівнював у середньому (147,1±17,3) мм рт. ст., 

ДАТ – (85,3±10,2) мм рт. ст. На завершальному етапі дослідження відбулося 

статистично значуще зниження цих показників до (130,2±11,7) мм рт. ст. 

(Р<0,0001) та (77,8±7,0) мм рт. ст. (Р<0,0001) відповідно (див. рис. 7.1.1, 

7.1.2).  

Зниження офісного і домашнього АТ у 139 (66,5 %) пацієнтів 

досягнуто застосуванням тільки фіксованої медикаментозної комбінації. 

Додаткового призначення індапаміду для досягнення цільового офісного АТ 

потребували 48 (23 %) хворих, а чотирьох та більше антигіпертензивних 
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комбінацію у дозі 5/5 мг застосовано в 48 (22 %) осіб, у дозі 5/10 мг або 10/5 

мг – у 76 (36,4 %), а в дозі 10/10 мг – у 87 (41,6 %). 

 

P<0,02 

Рис. 7.1.2. Динаміка офісного і домашнього ДАТ впродовж 6 міс. 
спостереження 
Примітки:  різниця щодо величини АТ через 6 місяців статистично значуща: 
# Р<0,0001. Різниця щодо величини АТ на попередньому етапі дослідження 
статистично значуща:* Р<0,01; ** Р<0,001. 

 

 значуще перевищувала таку з рекомендованим 

Кількість хворих з цільовим рівнем офісного АТ через 6 місяців сягала 

175 (83,7 %) та статистично

рівнем домашнього АТ (< 135/85 мм рт. ст.), яка в зазначений термін 

становила 139 (66,5 %) (Р<0,01; рис. 7.1.3).  

P<0,01 

 

Рис. 7.1.3. Частка хворих із цільовим рівнем офісного АТ та з рівнем 
домашнього АТ< 135/85 мм рт. ст. у динаміці спостереження 
Примітки:  різниця щодо частки хворих через 6 місяців статистично 
значуща: # Р<0,0001. Різниця щодо частки хворих на попередньому етапі 
дослідження статистично значуща: * Р<0,05; ** Р<0,001. 
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завершальному етапі 

дослідження, тобто одночасний контроль офісного і домашнього АТ, 

зареєстровано в 128 (61,2 %) пацієнтів (рис. 7.1.4). АГ «білого халата» 

виявлено в 11 (5,3 %) хворих, масковану неконтрольовану АГ – в 47 осіб, що 

становило 22,5 % від 209 хворих, залучених у субаналіз, або 26,9 % від 175 

пацієнтів з цільовим рівнем офісного АТ через 6 місяців лікування (див. рис. 

7.1.4). У 23 (11 %) пацієнтів як офісний, так і домашній АТ перевищували 

рекомендовані значення. 

 

 
Оптимальний результат лікування на 

5,3%
11,0%

Контрольована АГ

Маскована 
неконтрольована АГ

АГ "білого халата"
61,2%

22,5%

Неконтрольована АГ

 

Рис. 7.1.4. Розподіл хворих за частотою досягнення цільового рівня 
офісного і рекомендованого рівня домашнього АТ 

 

Як уже було зазначено, антигіпертензивне лікування впродовж 6 

місяців зумов атистично значуще зниження офісного і домашнього АТ. 

Однак упродовж усього терміну спостереження частка хворих з належним 

ило ст

контролем офісного АТ перевищувала таку з домашнім, меншим ніж 13 5/85 

жмм рт. ст. (див. рис. 7.1.3). До того  величина змін офісного САТ на час 
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авершення дослідження перевищувала таку домашнього на 18,4 %, ДАТ – на 

19,4 %

з

 (рис. 7.1.5).  

 

Рис. 7.1.5. Зміни офісного і домашнього САТ і ДАТ упродовж терміну 
спостереження 
Примітка:  різниця щодо абсолютної величини змін офісного САТ через 6 
місяців статистично значуща:* Р<0,04. 

 

Аналіз співвідношення офісних САТ і ДАТ з такими, що визначені 

хворими самостійно в домашніх умовах, продемонстрував наявність між 

ними статистично значущих тісних позитивних кореляційних взаємозв’язків 

як на початковому етапі дослідження, так і через 6 місяців лікування (усі 

Р<0,0001; табл. 7.1.1). 

іми САТ, ДАТ і ЧСС 
упродовж терміну спостереження 

Період Офісний САТ до Офісний ДАТ до 

Таблиця 7.1.1 
Кореляційні взаємозв’язки між офісними і домашн

домашнього САТ домашнього ДАТ 
1 тиждень  0,75 0,62 
6 місяців 0,64 0,60 
Зміни за термін лікування 0,63 0,43 

Примітка: усі Р<0,0001. 

 

 



197 
 

 

 лікування довів тісну статистично 

значущу зворотну кореляцію між цими показниками як для офісного, так і 

для домашнього АТ (усі Р<0,0001; табл. 7.1.2). 

Таблиця 7.1.2 

Кореляційні взаємозв’язки між офісними і домашніми САТ, ДАТ і ЧСС 

через тиждень лікування та їхніми змінами (Δ) через 6 місяців лікування 

Показник САТ до ΔСАТ ДАТ до ΔДАТ 

Зіставлення вихідних рівнів САТ і ДАТ з їхніми змінами під впливом 

алгоритмізованого антигіпертензивного

Офісний АТ –0,83 –0,79 
Домашній АТ –0,84 –0,70 

Примітка: усі Р<0,0001. 

 

о антигіпертензивного лікування супроводжувалося 

 визначення VIM (табл. 7.1.3).  

Через 
1 місяць 

Через 
2 місяці 

Через 
3 місяці 

Через 
6 місяців 

Зменшення середніх величин домашнього САТ і ДАТ під впливом 

алгоритмізованог

зменшенням їхньої варіабельності день від дня, як за даними визначення SD 

та  і CV, а для домашнього САТ – за данимик

 

Таблиця 7.1.3 

Динаміка змін показників варіабельності домашнього САТ, ДАТ, ЧСС 

під впливом антигіпертензивного лікування 

Показник Через 
7 діб 

САТ SD, 8,5±4,2 7,0±4,0** 6,3±3,5*** 6,3±3,4*** 5,6±3,3*** 
мм рт. ст. 
ДАТ SD, 
мм 

5,5±2 2,0** 4,2±1,8** ,4 4,8±2,4** 4,4±2,4** 4,2±
рт. ст. 

САТ 5,9±0,3 5,1±0,3 4 3**  CV, % * 4,8 %±0,3* ,8±0,3* 4,3±0,
ДАТ 5±0,3 6,0±0,3 5, 0,3* 5,5±0,3 5,4±0,2*  CV, % 6, 7 %± * 
САТ 9,3±4,2 7,3±4,2*** 6 *** 6,6±3,9*** 6,0±4,1***  VIM ,6±4,0
Прим чини показника через 1 тиждень лікування 
ст 01; ** Р<0,001; *** Р<0,0001. 

Слід, однак, зауважити, що зміни середніх величин показників 

варіабельності домашнього САТ були статистично значущими вже через 1 

ітка:  різниця щодо вели
атистично значуща: * Р<0,
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місяц

ни виявилися стійкими та 

зберігалися впродовж 6 місяців спостереження. На заверш

д  

Через ців алго а ої терапії 

прихильніст ування ст чно значущ ла порівняно з її 

вихід  Частка пацієнтів із високим та помірним 

комплаєнсом становила 91,9 % (Р<0,0001) 

в

ь лікування, а суттєве зменшення SD і CV для ДАТ відбулося пізніше –  

протягом 2-го і 3-го місяця. Найбільш суттєві зміни усіх показників 

варіабельності домашнього АТ відбулися на початковому етапі покрокового 

алгоритмізованого лікування (1 місяць). Во

альному етапі 

ослідження SD САТ зменшилося на 34,1 %, ДАТ – на 23,6 %; CV – на 27,1 і

16,9 % відповідно, а VIM САТ – на 35,5 %. 

6 міся ритмізованої нтигіпертензивн

ь хворих до лік атисти е зрос

ним рівнем (табл. 7.1.4).

Таблиця 7.1.4 

Динаміка змін прихильності х орих до лікування 

Прихильність Початок дослідження 
(n=179) 

Завершення дослідження 
(n=209) 

Висока  35 (19,6 %) 103 (49,3 %)** 
Помірна  52 (29,1 %) 89 (42,6 %)* 
Низька  92 (51,4 %) 17 (8,1 %)*** 
Примітка:  різниця щодо вихідного рівня прихильності

з

 

домашнього А их н адне  с  

ал ван иг о ю

к ер у й ну  м так

А ть з ними тісну пряму кореляцію. 

ва одо ців ов іпер

т ба ова ам ко х

ити варіабельність 

домашнього АТ. 

 

 статистично 

начуща:* Р<0,01; ** Р<0,001; *** Р<0,0001. 

Зміни Т у хвор а неускл ну АГ, що причинені

горитмізо

о п

ою ант іпертензивн ю терапіє  на базі фіксованої 

мбінації 

Т, але маю

индоприл  амлодипі , на 18,4 % енші, ніж і офісного 

Застосу ння впр вж 6 міся  алгоритміз аної антиг тензивної 

ерапії на зі фікс ної медик ентозної мбінації у ворих на 

неускладнену АГ дозволяє не лише досягнути одночасного контролю 

офісного і домашнього АТ у 61,2 % випадків, а також зниз
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ризику та ризику інсульту, що 

робит  

284]. Метою цієї частини нашої 

роботи є визначення ефективності алгоритмізованого антигі

лікування у ї клінічної 

п но сті до вому 

е вання. 

із здійснюв ими 209 (41,7 в яких на 

т

 впродовж 7 діб) перед 2, 3, 

4, 5 і 6-м візитами. Клінічні та демографічні дані пацієнтів і відомості щодо 

антигіпертензивної

  

 8,5 мм рт. ст., у 2-гу – 

105 осіб

 побачити   

 

 І–ІІ ФК та ЦД 2-го типу.  

 

 

7.2. Аналіз ефективності контролю офісного і домашнього АТ залежно 

від варіабельності домашнього артеріального тиску на початковому 

етапі лікування в хворих з неускладненою АГ 

 

Висока довготермінова варіабельність АТ, офісного – між візитами до 

лікаря та домашнього – від дня до дня, асоціюється з ураженням органів-

мішеней, зростанням серцево-судинного 

ь її перспективною ймовірною терапевтичною метою 

антигіпертензивного лікування [270, 273, 282]. Однак результати досліджень 

щодо можливості медикаментозної корекції зокрема варіабельності 

домашнього АТ неоднозначні [232, 283, 

пертензивного 

 хворих з неускладненою АГ в умовах реально

рактики залеж  від рівня варіабельно машнього АТ на початко

тапі ліку

Анал али за дан %) хворих, 

з ному етапі я були дос уп щодо 42 

вимірювань домашнього АТ (3 вранці та 3 увечері

авершаль дослідженн ні відомості 

 терапії наведено в табл. 2.1.12 та 2.1.13 розділу 2. 

За медіаною SD середньої величини домашнього САТ, яка становила 

8,5 мм рт. ст., хворі були поділені на дві групи. У 1-шу увійшли 104 особи із 

SD домашнього САТ, що дорівнював та перевищував

 із SD домашнього САТ, меншою ніж 8,5 мм рт. ст. 

Як можна  з даних табл. 7.2.1, хворі обох груп були 

зіставними за віком, співвідношенням статей, величиною ІМТ, вихідним 

рівнем САТ і ДАТ, глюкози крові, ШКФ, частотою супутніх стабільної 

стенокардії напруження
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АТ на початковому етапі 

дослідження за даними величини SD САТ 

Таблиця 7.2.1 

Клінічна характеристика пацієнтів з неускладненою неконтрольованою 

АГ залежно від варіабельності домашнього С

Показник 
1-ша група 

n=104 

2-га група 

n=105 

Вік ≥ 60 років 62 (59,6 %) 50 (47,6 %) 

Вік, 58,0±   років 59,9±9,5 9,4

Чоловіків 44 (42,3 %) 46 (43,8 %) 

ІМ  ≥ 30 кг/м2 46 (44,2 %) 0 (38,1 %) Т 4

ІМТ, кг/м2 30,3±4,9 30,2±4,0 

Вихідний САТ ≥ 180 мм рт. ст.  22 (21,2 %) 17 (16,2 %) 

Вихідний САТ, мм рт. ст. 165,3±14,2 164,2±15,4 

Вихідний ДАТ, мм рт. ст. 94,6±11,4 95,0±10,2 

Вихідна ЧСС ≥ 75 за 1 хв 34 (32,7 %)* 49 (46,7 %) 

В , 9ихідна ЧСС, за 1 хв 71,6±7,8** 74 5± ,3 

Стабільна стенокардія напруження 30 (28,8 %) 35 (33,3 %) 

ЦД 2-го типу 13 (12,5 %) 14 (13,3 %) 

ЗХС, ммоль/л 6,0±1,6 5,7±1,1 

Глюкоза крові, ммоль/л 5,2±1,0 5,3±1,2 

ШКФ, мл / (хв · 1,73 м2) 91,7±27,6 96,3±26,4 

Куріння 7 (6,7 %)*** 21 (20 %) 

Спадковість, обтяжена щодо ССЗ 39 (37,5 %)* 23 (21,9 %) 

Примітки:  категорійні показники наведено як кількість випадків та частка, 
кількі

вищою

 75 за 1 хв (Р<0,05), 

та вищу вихідну середню ЧСС порівняно з пацієнтами 2-ї групи (Р<0,03). 

сні – у вигляді M±SD. Різниця щодо величини показника у 2-й групі 
статистично значуща: * Р<0,05; ** Р<0,03; *** Р<0,01. 

 
Проте в групі з  вихідною варіабельністю САТ виявлено більшу 

частку осіб з вихідною офісною ЧСС, що перевищувала
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Серед хворих 1-ї групи також було менше курців та більше осі

 

дослідження, не пацієнтів 1-ї та 

14 (13,3 %) 2-ї групи не отримували медикаме обі ення 

АТ, один антигіпертензивний засіб було призначено 24 (2 та 28 

(26, , два препарати – 42 (40,4 )  %) 

хво  більше – 21 (20,2 %) та 17 усі Бета-

адреноблокатори використовували із зіставною  4 а 42 

(40 повідно (Р>0,05). 

 показників варіабельності домаш , ДАТ д дня 

до ваного а ив ння 

стат ася в усіх пацієн  СА ,1 % 

– з . (Р<0,0001); СА 7,1 0,03 

до 4 IM на 35,5 % – ,0 01); 

ДА ,5±2,4 до 4,2±1,8 мм 0,01 V на 

16,9 1); ЧСС  %  до 

3,8± ЧСС CV на 15,4 % – з ,5 ,01). 

Про -ї групи суттєве зниження ексів ності 

дом булося через 1 міс  паціє групи 

стат иявлено лише чере таб

их 1-ї групи середні величини SD  до САТ 

упр  SD і C ат ння 

.2.2). Через 6 місяців 

покроков

 

б з обтяженою 

щодо ССЗ спадковістю (Р<0,01). 

Антигіпертензивна терапія, що її застосовували до залучення в

 відрізнялася у хворих обох груп: 17 (16,3 %) 

нтозних зас в для зниж

3,1 %) 

7 %) хворим відповідно %  та 46 (43,8

рим, три та  (16,2 %; Р>0,05). 

 частотою в 3 (41,3 %) т

%) пацієнтів від

Величина ніх САТ  і ЧСС ві

дня під впливом алгоритмізо нтигіпертенз ного лікува

истично значуще зменшил тів, зокрема Т SD на 34

8,5±4,2 до 5,6±3,3 мм рт. ст Т CV на 2 % – з 5,90±

,3±3,0 % (Р<0,001); САТ V з 9,3±4,2 до 6 ±4,1 (Р<0,00

Т SD на 23,6 % – з 5  рт. ст. (Р< ), ДАТ C

 % – з 6,5±3,0 до 5,4±2,0 % (Р<0,0  SD на 17,4  – з 4,6±2,8

2,2 за 1 хв (Р<0,01);  6,5±4,0 до 5 ±3,0 % (Р<0

те у хворих 1 усіх інд варіабель

ашнього АТ  і ЧСС від яць, а в нтів 2-ї 

истично значущі зміни в з 6 місяців ( л. 7.2.2).  

У хвор , CV та VIM машнього 

одовж усього терміну лікування, а V ДАТ на поч ку дослідже

та через 1, 3 і 6 місяців перевищували такі у 2-й групі (табл. 7.2.2).  

Подібні відмінності щодо варіабельності домашньої ЧСС між групами 

виявлено через 7 діб та 1 місяць лікування (табл. 7

ої алгоритмізованої антигіпертензивної терапії у хворих обох груп 

статистично значуще знизились офісний і домашній САТ і ДАТ – (усі 

Р<0,0001; табл. 7.2.3 табл. 7.2.4). 
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ьності домашнього АТ від дня до дня за 
но від варіабельності домашнього САТ 

§

Таблиця 7.2.2 
Динаміка показників варіабел
6 місяців спостереження залеж

на початковому етапі дослідження 

Період Показник 
1-ша група 

(n=104) 
2-га група 

(n=105) 
Р  

САТ SD, мм рт. ст. 11,7±3,5 5,6±2,0 <0,0001 
ДАТ SD, мм рт. ст. 6,7±2,3 4,4±1,9 <0,0001 
ЧСС SD, на хв 5,1±2,5 4,2±3,0 <0,0001 
САТ CV, % 8,2±2,5 3,9±1,5 <0,0001 
ДАТ CV, % 8,1±2,8 5,1±2,4 0,0001 
ЧСС CV, % 7,2±3,4 5,8±3,7 <<0,0001 

7 діб 

САТ VIM 13,0±4,8 5,9±3,2 <0,0001 
САТ SD, мм рт. ст. 8,3±4,7**** 5,6±2,8 <0,0001 
ДАТ SD, мм рт. ст. 5,4±2,7**** 4,1±1,8 <0,001 
ЧСС SD, на хв 4,6±2,0*** 4,1±2,4 <0,01 
САТ CV, % 6,3±3,3**** 4,1±2,0 <0,0001 
ДАТ CV, % 6,9±3,3*** 5,1±2,3 <0,01 
ЧСС CV, % 6,6±2,7*** 5,7±3,4 <0,005 

1 
місяць 

САТ VIM 9,2±4,7*** 5,6±3,0 <0,0001 
САТ SD, мм рт. ст. 7,3±3,6 5,4±2,7 <0,001 
ДАТ SD, мм рт. ст. 4,5±2,0 3,9±1,7 <0,03 
ЧСС SD, на хв 3,9±2,2 3,8±2,6 >0,05 
САТ CV, % 5,7±2,8 4,1±2,1 <0,0001 
ДАТ CV, % 6,0±2,7 5,0±2,4 <0,02 
ЧСС CV, % 5,7±3,2 5,5±4,0 >0,05 

3 
місяці 

САТ VIM 8,0±4,2 5,4±3,2 <0,0001 
САТ SD, мм рт. ст. 6,3±3,3**** 4,7±2,5** <0,02 
ДАТ SD, мм рт. ст. 4,4±1,8**** 3,8±1,7* <0,03 
ЧСС SD, на хв 3,7±1,9**** 3,8±2,1* >0,05 
САТ CV, % 4,9±2,8**** 3,6±1,9** <0,02 

6 

ДАТ CV, % 5,8±2,5**** 4,8±2,1** <0,04 
міс

ЧСС CV, % 5,3±2,8**** 5,1±3,0*** >0,05 

яців 

САТ VIM 7,1±4,5**** 4,7±3,1*** <0,007 
Примітки:  різниця щодо величини показника у тій же групі через 7 діб 
лікува

редньому етапі та залишалися стабільними 

ння статистично значуща: * Р<0,05; ** Р<0,02; *** Р<0,01; 
**** Р<0,0001. § Різниця щодо величини показника між групами. 

 

Середні величини офісних САТ і ДАТ у хворих обох груп через 7 діб, 1 

і 3 місяці антигіпертензивної терапії статистично значуще зменшувалися 

порівняно з їхнім рівнем на попе
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від 3-го до 6-го місяця дослідження (табл. 7.2.3). Офісний

ви  

групах, за винятком ісяці лікування у 1-

й івнян 0,03; та

 
Таб .3 

Динаміка се  офісн  і ДАТ ців л  
но від сті домашнього САТ н овом

дослідження 
Період 
дослідже

1-ша
(n

2-га г
(n=1

 АТ за його 

хідним рівнем та протягом усього дослідження був зіставним у вказаних

вищого рівня офісного САТ через 3 м

групі пор о з 2-ю (Р< бл  . 7.2.3). 

лиця 7.2
редніх величин ого САТ за 6 міся ікування

залеж  варіабельно а початк у етапі 

ння мм рт. ст.
АТ,  група 

=104) 
рупа Р  §

05) 
САТ 165 164,2±15,4 >0,05 ,3±14,2 

На почат
94 95,0±10,2 >0,05 

ку 
ДАТ ,6±11,4 
САТ 148,6 52,0±1 >±17,9*** 1 7,2** 0,05 

7 діб 
ДАТ 86 88,7±10,2 >0,05 ,2±10,4 
САТ 138,9 >0,05 ±14,7** 141,9±14,2** 

1 місяць 
81 82,8±8,2 >0,05 ДАТ ,2±8,8 

САТ 129,8 <±1 133,5±11,0*# 0,2*# 0,03 
3 місяці 

77,7± 79,4±7,0# >0,05 ДАТ 6,9# 
САТ 128,2 130,7±9,8# >0,05 ±9,1# 

6 місяців 
77,9± 78,6±6,2# >0,05 ДАТ 6,9# 

Примітки:  різ личини  же груп ередн пі 
дослідження с 01; ** ; *** 01. 
Різниця щодо ве  у тій же рез 7 ді ння с о 
значуща: # що пока рупа

 
инамік  вел іх С  в об пах 

бу бною фісно л. 7  7.2.4 нак 

упродовж усьо ослідж і рів АТ з ми 

т

 середнього 

АТ у 

ниця щодо ве  АТ у тій і на поп ь аому ет
татистично значуща: * Р<0, Р<0,001 Р<0,00
личини АТ  групі че б лікува татистичн

Р<0,0001. § Різниця до величини зника між г ми. 

Д

ла поді

а змін середніх ичин домашн АТ і ДАТ ох гру

 до такої о го АТ (таб .2.3, табл. ). Од

го періоду д ення середн ні САТ і Д а дани

самостійного визначення у домашніх умовах у 1-й групі були нижчими за 

такі в 2-й ( абл. 7.2.4). 

На початковому етапі дослідження величина домашнього

 

пацієнтів 2-ї групи перевищувала таку в 1-й при зіставних рівнях ПАТ 

(табл. 7.2.5). За 6 місяців лікування величина обох зазначених показників 

статистично значуще зменшилася в усіх хворих, проте на 1-му, 3-му та 6-му 
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Таблиця 7.2.4 

Динаміка середніх величин домашнього САТ і ДАТ за 6 
лікування

Пе
дослідження мм рт. ст (n=105) 

місяцях дослідження в групі пацієнтів із більшою варіабельністю 

домашнього АТ залишалася меншою порівняно з такою у 2-й (табл. 7.2.5). 

 

місяців 
початковому  залежно від варіабельності домашнього САТ на 

етапі дослідження 
ріод АТ, 1-ша група 

(n=104) 
2-га група Р§ 

САТ  ,7 ,02 144,3±16,5 149,5±17 <0
7 

,2 ,9 <0,005 
діб 

ДАТ 83,0±10 87,3±9
САТ * ** 1 132,9±13,3* 140,0±14,7 <0,0

1 
  ** 3 

місяць 
ДАТ 78,8±7,9* 81,8±9,4 <0,0
САТ  133,9±11,7**# <0,002 128,1±10,4#

3  
 76,3±6,9*# 79,2±8,1# <0,01 

місяці
ДАТ
САТ  134,1±10,9# <0,01 128,8±11,3#

6 
 76,9±4,8# 79,1±8,2# <0,02 

місяців 
ДАТ

Пр різниця  вел ій пере  етапі 
дослідження статистично зна <0,01 Рі щодо 
вел  у тій  лік тистич чуща: 

§

до

имітки:   щодо ичини АТ у т  же групі на по дньому
чуща: * Р ; ** Р<0,001. зниця 

ичини АТ  же групі ібчерез 7 д ування ста но зна
# Р<0,0001.  Різниця щодо величини показника між групами. 

Таблиця 7.2.5 
Динаміка середніх величин домашніх ПАТ і середнього АТ за 6 місяців 
лікування залежно від варіабельності домашнього САТ на початковому 

етапі дослідження 
Період 
слідження 

АТ, 
мм рт. ст 

1-ша група 
(n=104) 

2-га група 
(n=105) 

Р § 

ПАТ 61,3±12,5 62,3±13,5 >0,05 
7 діб 

Середній АТ 103,5±11,2 108±11,4 <0,01 
ПАТ 54,2±11,2*** 58,2±11,5* <0,03 

1 місяць 
Середній АТ 96,8±8,5*** 101,2±10,1** <0,001 
ПАТ 51,9±10,1# 54,7±9,5**# <0,009 

3 місяці 
Середній АТ 93,6±6,8*# 97,4±8,3**# <0,008 
ПАТ 50,3±9,4# 53,6±8,2# <0,008 

6 місяців 
Середній АТ 92,6±6,3# 96,5±8,0# <0,002 

Примітки:  різниця щодо величини АТ у тій же групі на попередньому етапі 
дослідження статистично значуща: * Р<0,05; ** Р<0,01; ** Р<0,001. Різниця 
щодо величини АТ у тій же групі через 7 діб лікування статистично значуща: 

  

# Р<0,0001. § Різниця щодо величини показника між групами. 
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 у 

хворих обох груп відбулося впродовж першого місяця лікування зі

збереженням цього ефекту до завершення дослідження (табл. 7.2.6). Середня

офісна ЧСС на початку дослідження та через 7 діб лікування 

т

величина показника в пацієн іставною. Середня величина 

д ої ЧСС в обо пах н я на в ікуванн

міся оков мізов гіперт ого 

лікування цільового я офіс було д  в 180 (86,1 %) 

п Частка та вною пах вж 

у ріоду спостереження ( она ачу ла 

порівняно з такою ч 7 діб  і н ому й апі 

с  1-й і 2-й х 88,5 ідповід с. 7.2.

 
Статистично значуще зниження як офісної, так і домашньої ЧСС

 

 

перевищувала 

аку в першій групі (табл. 7.2.6), проте на подальших етапах дослідження 

тів обох груп була з

омашнь

Через 6 

х гру

ц р

е відрізнялас сіх етапах л я. 

ів пок ого алгорит аного анти ензивн

 рівн ного АТ осягнуто

ацієнтів. ких хворих була зіста  в обох гру упродо

сього пе рис. 7.2.1). В  статистично зн ще зрос

ерез дослідження а завершальн ого ет

тановила у  група та 83,8 % в но (див. ри 1). 

Таблиця 7.2.6 
Динаміка середніх величин офісної і домашньої ЧСС за 6 місяців 

лікування залежно від варіабельності домашнього САТ на початковому 
етапі дослідження 

Період 
дослідження 

ЧСС, за 1 хв 
1-ша група 

(n=104) 
2-га

(n=105) 
 група 

Офісна 72,5±8,6* 74,6±8,2 
7 діб 

машня 71,8±До 8,8 72,2±7,8 
Офісна ±8,0 ±7,5 70,6  72,2

1 місяць 
Домашня 3±8,3# ±6,9# 70, 71
Офісна ±6,2 ±6,970,6 70,7  

3 місяці 
шня ,6## 6,1#Дома  69±6 70,3± # 

Офісна 6,9 ±7,2 70,3±  70,7  
6 місяців 

шн 6, 6Дома я 70,1± 3 70,4±  
Пр різни до величини  г ня 
статисти о знач ; ## ниц ин ої 
ЧС упі статистично значущ . 

имітки:  
чн

ця що  ЧСС у тій же рупі через 7 діб лікуван
уща: # Р<0,04  Р<0,01. Різ я щодо велич и офісн

С у 2-й гр а: * Р<0,04
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Частка хворих з цільовим рівнем офісного АТ залежно від 

варіабельності домашнього САТ на початковому етапі дослідження в 
динаміці спостереження 
Примітки   різниця щодо частки  з цільовим рівнем офісного АТ у тій 
же групі на попередньому етапі дослідження статистично значуща:* Р<0,03; 
** Р<0,01. Різниця щодо частки хворих з цільовим рівнем офісного АТ у тій 
же групі через 7 діб лікування статистично значуща: # Р<0,0001. 

 

Рис. 7.2.1. 

: хворих  

 

Частка пацієнтів із рекомендованим рівнем домашнього 

досл яць 

(

Р<0,05) лі вона була статистичн біль няно з 

такою у . 7.2.2). 

АТ наприкінці 

ідження становила загалом 142 (67,9 %), проте в 1-й групі через 1 міс

54,8 і 39 %; Р<0,03), 3 місяці (72,1 і 57,1 %; Р<0,03) та 6 місяців (75 і 61 %; 

кування 

 2-й групі (рис

о значуще шою порів

 
Рис. 7.2.2. Частка хворих із домашнім АТ < 135/85 мм рт. ст. залежно від 
варіабельності домашнього САТ на початковому етапі дослідження в 
динаміці спостереження 
Примітки:  різниця щодо частки хворих з домашнім АТ< 135/85 мм рт. ст. у 
тій же групі на попередньому етапі дослідження статистично значуща: 
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* Р<0,03; * Р<0,01. Різниця щодо частки хворих з домашнім АТ< 135/85 мм 
рт. ст. у тій же групі через 7 діб лікування статистично значуща: # Р<0,0001. 

 
Як можна побачити з даних табл. 7.2.7, кількість хворих з 

контрольованою АГ статистично значуще зросла в обох групах.  

Таблиця 7.2.7 
Розподіл хворих за частотою досягнення цільового рівня офісного і 
рекомендованого рівня домашнього АТ залежно від варіабельності 

домашнього САТ на початковому етапі дослідження 
в динаміці спостереження 

Період Фенотип АГ  
1-ша група 

(n=104) 
2-га група 

(n=105) 
Р§ 

Контрольована АГ 15 (14,4 %) >0,05 15 (14,3 %) 
Маскована 

неконтрольована АГ 
18 (17,3 %) 9 (8,6 %) >0,05 

АГ «білого халата» 11 (10,6 %) 5 (4,8 %) >0,05 
7 діб 

Неконтрольована АГ 60 (57,7 %) 76 (72,4 %) <0,03 
Контрольована АГ 40 (38,5 %)** 33 (31,4 %)* >0,05 

Маскована 
неконтрольована АГ 

16 (15,4 %) 16 (15,2 %) >0,05 1 

АГ «білого халата» 17 (16,3 %) 8 (7,6 %) >0,05 
місяць 

Неконтрольована АГ 31 (29,8 %)** 48 (45,7 %) <0,02 
Контрольована АГ 71 (68,3 %)* 56 (53,3 %) <0,03 

Маскована 
неконтрольована АГ 

14 (13,5 %) 18 (17,1 %) >0,05 

АГ «білого халата» 4 (3,8 %) 4 (3,8 %) >0,05 

3 

Неконтрольована АГ 15 (14,4 %) 27 (25,7 %) <0,05 

місяці 

Контрольована АГ 75 (72,1 %)## 57 (54,3 %)## <0,01 
Маскована 

неконтрольована АГ 
17 (16,3 %) 31 (29,5 %)# <0,03 

АГ «білого халата» 3 (2,9 %) 7 (6,7 %) >0,05 

6 
місяців 

Неконтрольована АГ 9 (8,7 %)## 10 (9,5 %)## >0,05 
Примітки:  різниця щодо величини показника у тій же групі на 
попередньому етапі дослідження статистично значуща:* Р<0,01; ** Р<0,001. 
Різниця щодо величини показника у тій же групі через 7 діб лікування 
статистично значуща: # Р<0,001; ## Р<0,0001. § Різниця щодо величини 
показника між групами. 

 

Проте через 3 та 6 міс лікування у 1-й групі вона перевищувала таку в 

2-й (Р<0,03). Частка пацієнтів з неконтрольованою АГ через 7 діб, 1, 2 і 3 
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. 

Через г п  

ід загальної 

кількості хворих, так і від таких з контрольованим офіс

біл

Г 

серед осіб із цільовим рі  змінювалася впродовж 

у ослідже с як у она о значуще 

зменшилася заверш апі  (Р ; 

табл. 7.2.8). 

бли  
Частка х  АГ с тів  рів

офісн арі а  н
поча ідже і с я 

 2-  

місяці серед пацієнтів з більшою вихідною варіабельністю домашнього АТ 

виявилася меншою порівняно з такою серед хворих 2-ї групи (табл. 7.2.7)

 6 місяців лікування в ру і з меншою варіабельністю АТ за даними 

перших 7 діб лікування частка осіб із маскованою АГ, як в

ним АТ була 

ьшою, ніж у 1-й групі (Р<0,03; табл. 7.2.7; табл. 7.2.8). 

Слід також зауважити, що в 2-й групі частота виявлення маскованої А

внем офісного АТ суттєво не

сього д ння, в той ча 1-й групі в статистичн

з 54,5 до 18,5 % на альному ет дослідження <0,001

Та ця 7.2.8
ворих із маскованою
о  в

еред пацієн із цільовим нем 
го АТ залежно від
тков осл

абельності дом
ння в динаміц

шнього САТ
постереженн

а 
ому етапі д

1-ша група
 

га група

Період вор
скова
АГ 

ор
ов
им

вор
ов
АГ 

Хворі 
і 

в
з ціль
Х і 

им 
Х

з цільовим 
Х і 

офісним 
з ма ною 

офісн  АТ 
з маск аною 

АТ 
7 діб 54,5 % 24 33 18 ( ) 9 (37,5 %) 
1 міс 8,6 %)## 49 56 16 (2 16 (32,7 %) 
3 міс ,5 %)### 4 4,385 14 (16 7  18 (2  %) 
6 міс ,5 %)###* 8 ,292 17 (18 8  31 (35  %) 

Примітки:   хв ков 2- і 
с но ізниц стки аск  
АГ через 7 же г ич # ; 

частота призначення 3-го медикаментозного засобу та середня кількість 

препа

різниця щодо частки
 Р

орих з мас аною АГ у й груп
татистич значуща: * Р<0,03. я щодо ча хворих з м ованою

 діб лікування у тій рупі статист но значуща: Р<0,05
## Р<0,03; ### Р<0,001. 

 
На початковому етапі дослідження антигіпертензивна терапія в групах 

пацієнтів суттєво не відрізнялася (табл. 7.2.9). Проте через 3 та 6 місяців 

ратів, що їх застосовували для лікування пацієнтів, у 2-й групі були 

більшими, ніж у 1-й (Р<0,01; табл. 7.2.9). 
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Таблиця 7.2.9 
Динаміка призначення антигіпертензивних засобів залежно від 

варіабельності домашнього САТ на початковому етапі дослідження 
Період Терапія 1-ша група 2-га група 

5/5 мг 44 (42,3 %) 51 (48,6 %)
5/10–10/5 мг 38 (36,5 %) 34 (32,4 %)7 діб 
10/10 мг 22 (21,2 %) 20 (19,0 %)
2 препарати (фіксована 
медикаментозна комбінація) 88 (84,6 %) 89 (84,8 %)
Фіксована медикаментозна 
комбінація 10/10 мг 34 (32,7 %) 30 (28,6 %)
3 препарати 15 (14,4 %) 15 (14,3 %)
≥ 4 препаратів 1 (1,0 %) 1 (1,0 %) 

1 місяць 

Середня кількість призначених 
препаратів 2,16±0,40 2,16±0,39 
2 препарати (фіксована 
медикаментозна комбінація) 85 (81,7 %)* 59 (56,2 %)
Фіксована медикаментозна 
комбінація 10/10 мг 41 (39,4 %) 49 (46,7 %)
3 препарати 12 (11,5 %)* 37 (35,2 %)
≥ 4 препаратів 7 (6,7 %)  9 (8,6 %) 

3 місяц

Середня ачених 
пре * 2 1 

і 

 кіл
паратів 

ькість призн
2,28±0,66 ,54±0,7

2 п ікс
медикаментозна комбінація) * 56 (53,3 %)

репарати (ф ована 
82 (78,8 %)

Фіксов медикаментозна
комбінація 10/10 м 39 (37,5 %) 

ана  
г 50 (47,6 %)

3 препарати 14 (13,5 %)* 35 (33,3 %)
6 

≥ 4 препаратів 8 (7,7 %) 14 (13,3 %)
мі

л

сяців 

Середн ькіст
препаратів 2,31±0,69* 2,61±0,77 

я кі ь призначених 

Примітки:  різниця щодо величини показника у 2-й групі статистично 
значуща: * Р<0,01. 

 

Частка хворих з високим і помірним рівнем прихильності статистично 

значуще зросла за 6 місяців дослідження і виявилася зіставною в обох групах 

на початковому і завершальному етапах дослідження (табл. 7.2.10). 
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Т

1-ша група гр

аблиця 7.2.10 

Динаміка змін прихильності хворих до лікування залежно від 

ел омашнього САТ на початк  доваріаб ьності д овому етапі слідження 

2-га упа 

Прихильні
тку Наприкінці 

ідження 

) 

Н

дослідження дослідження 
сть 

На поча а початку Наприкінці 

дослідження досл

4(n=87) (n=10 (n=91) (n=105) 

Висока 21 (24,1 %) 47 (45,2 %)* 1 58 (55,2 %)** 7 (18,7 %) 

Помірна ) 51 (49,0 %)* 224 (27,6 % 8 (30,8 %) 3  8 (36,2 %)

Низька  46 (50,5 %) 9 (8,6 %)** 42 (48,3 %) 6 (5,8 %)**

Примітка: дного рівня сті но 

значуща: * 

 
к ашнього АТ у ск  

через 7 д значення фіксованої ї амлодипіну і 

периндопри ем асоціюється  більш м 

зниженням  частотою досягнення його 

рекомендов отою м к ої 

АГ ч ез 6 ізованої т

ок ість домашнього АТ у ск  

через 7 д аної  амлодипіну й 

периндопри но з її низьким рівнем я з ям 

 

АТ протягом 6 місяців покрокової алгоритмізованої терапії. 

меншою 

величиною сурогатних індексів судинної жорсткості, а саме пульсового і

середнього АТ, протягом 6 місяців покрокової алгоритмізованої терапії. 

 

  різниця щодо вихі

Р<0,01; ** Р<0,001. 

прихильно статистич

Висо а варіабельність дом хворих з неу ладненою АГ

іб після при комбінаці

лу  порівняно з її низьким рівн  з  виразни

 домашнього АТ, більшою

аного рівня та меншою част аскованої не онтрольован

ер

Вис

місяців покрокової алгоритм ерапії.  

а варіабельн хворих з неу ладненою АГ

іб після призначення фіксов

лу порівня

комбінації  

асоціюєтьс і зниженн

частоти маскованої неконтрольованої АГ серед хворих з цільовим офісним

Висока варіабельність домашнього АТ у хворих з неускладненою АГ 

через 7 діб після призначення фіксованої комбінації амлодипіну й 

периндоприлу порівняно з її низьким рівнем асоціюється з 
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7.3. Порівняльний аналіз контролю ранкового та вечірньо

артер вної 

тер

 

Метою ціє наш бу ня ті 

покрокової алго а в о о 

контролю офісного омашн а також лю домашнього АТ 

в ий і в у еус А  

амбулаторній пра

аліз з вп итм ти ої 

А

 яких на завершальному етапі дослідження 

були ступні відомості щодо 42 вимірювань домашнього АТ (3 вранці та 3 

увече

з х і 

го місяця лікування 

зі збе

і н

гіпертензивного 

лікува

 р  

а

АТ 

го домашнього 

іального тиску в умовах алгоритмізованої антигіпертензи

апії  

ї частини 

ритмізованої 

 АТ та д

ої роботи 

нтигіпертензи

ього АТ, 

ло визначен

ної терапії щ

 контро

 ефективнос

до поєднаног

 ранков ечірній час хворих з н кладненою Г у загальній

ктиці. 

Ан визначення ливу алгор ізованої ан гіпертензивн

терапії на зміни домашнього Т у ранковий і вечірній час здійснювали за 

даними 209 (41,7 %) хворих, в

до

рі впродовж 7 діб) перед 2, 3, 4, 5 та 6-м візитами. Клінічні та 

демографічні дані пацієнтів та відомості щодо антигіпертензивної терапії 

наведено в табл. 2.1.12 та 2.1.13 розділу 2. 

Як можна побачити дани табл. 7.3.1, середні величини САТ ДАТ 

уранці та увечері виявилися зіставними на всіх етапах дослідження (усі 

Р>0,05). Їх статистично значуще зниження тривало до 3-

реженням ефекту через 6 місяців. Різниця між ранковим та вечірнім 

рівнями САТ  ДАТ е перевищувала 1 мм рт. ст. увесь час дослідження. 

Аналіз динаміки змін домашнього АТ довів можливість забезпечення 

ефективного контролю АТ упродовж усього дня в умовах реальної клінічної 

практики за допомогою алгоритмізованого підходу до анти

ння та призначення фіксованої комбінації медикаментозних засобів. 

Цільовий рівень офісного АТ (< 140/90 мм т. ст.) через 7 діб, 1, 3 та 6 

місяців покрокової алгоритмізованої антигіпертензивної терапії вст новлено 

відповідно в 57 (27,3 %), 105 (50 %), 159 (76,1 %) та 174 (83,3 %) з 209 

пацієнтів. Частота досягнення рекомендованого рівня домашнього 
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т  

Таблиця 7.3.1 

Динаміка змін домашнього АТ упродовж 6 місяців лікування 

(< 135/85 мм рт. ст.) у зазначені терміни за даними 6 вимірювань протягом 

дня, 3 ранкових а 3 вечірніх була зіставною (усі Р>0,05: рис. 7.3.1). 

Період 
дослідженн

я 

АТ, 
мм рт. 
ст.  

За даними 6 
вимірювань 
за увесь день 

За даними 3 
ранкових 
вимірювань 

За даними 3 
вечірніх 

вимірювань 

Різниця 
між 

ранковим 
та вечірнім 

АТ 
САТ 147,1±17,3 147,38±17,72 146,80±17,46 0,53±7,17 

7 діб 
ДАТ 85,3±10,2 85,74±10,65 84,92±10,36 0,78±4,02 

САТ 136,7±14,5** 136,70±15,01** 136,77±14,65** –0,05±6,01 
1 міс 

ДАТ 80,4±8,8** 80,76±9,17** 80,08±8,82** 0,66±3,46 

САТ 131,8±11,7* 131,52±12,40* 131,97±11,80* –0,50±5,92 
3 міс 

ДАТ 78,0±7,6 78,21±8,02 77,75±7,64 0,42±3,27 
САТ 131,8±11,7# 131,20±12,30# 131,40±11,71# –0,87±5,69 

6 міс 
ДАТ 78,3±7,0# 78,41±7,56# 78,22±7,04# –0,03±3,71 

Примітки:  різниця, щодо середнього рівня ранкового та вечірнього АТ на 
усіх етапах дослідження статистично незначу
рівня АТ на попередньому етапі лікування

ща. Різниця щодо середнього 
 статистично значуща: **Р<0,001; 

* Р<0

их 

країн 

,01. Різниця щодо середнього рівня АТ на початковому етапі лікування 
статистично значуща: #Р<0,0001. 

 

Як можна побачити з даних рис. 7.3.1, частка осіб із контрольованим 

домашнім АТ через 3 місяці перевищувала 60 % за даними вимірювання в 

будь-який період доби. Такі результати дозволяють вважати 

алгоритмізований підхід до антигіпертензивної терапії ефективнішим 

порівняно з традиційним щодо досягнення терапевтичної мети в 

максимальної кількості пацієнтів з АГ. Так, у обсерваційному дослідженні 

SURGE (2012) з лікування АГ у клініках загальної практики 5 європейськ

згідно із чинними місцевими і міжнародними протоколами і 

рекомендаціями цільового офісного АТ досягнуто в 41,7 %, рекомендованого 

ранкового та вечірнього домашнього – у 31,8 та 36,4 % випадків відповідно 

[312].  
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Рис. 7.3.1. Ча хв ко  р н у 
динаміці спос енн
Примітки:  ця ст із ан м 

У японському дослідженні I-HAT із 2337 пацієнтів, яким 

антиг

ве  ч

 

 

тільки

. На завершальному етапі дослідження фіксовану комбінацію в дозі 

стка орих з ре мендованим івнем домаш ього АТ 
тереж я 
різни  щодо ча ки хворих рекомендов им рівне

домашнього АТ (уранці, увечері та за увесь день відповідно) на початковому 
етапі лікування статистично значуща: * Р<0,001. Різниця щодо частки хворих 
із рекомендованим рівнем домашнього АТ (вранці, увечері та за увесь день 
відповідно) через 1 місяць лікування статистично значуща: #  Р<0,01. 

 

іпертензивну терапію призначали за вибором лікаря, контрольований 

офісний АТ зафіксовано в 37,7 %, домашній – у 34,5 %, зокрема ранковий – у 

23,5 % та чірній – у 44 % осіб [313]. Таким ином, алгоритмізована 

антигіпертензивна терапія продемонструвала свою ефективність щодо 

запобігання ранковому підвищенню АТ, спричиненого зокрема підвищенням 

активності РААС та СНС у цей період [314, 315]. 

Зниження офісного і домашнього АТ у 139 (66,5 %) пацієнтів було 

досягнуто застосуванням  фіксованої комбінації. Додаткового 

призначення індапаміду для досягнення цільового офісного АТ потребували 

48 (23 %), а чотирьох та більше антигіпертензивних засобів – 22 (10,5 %) 

хворих
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5/5 мг було застосовано в 48 (22 %), у дозі 5/10 мг або 10/5 мг – у 76 (36,4 %), 

а у дозі 10/10 мг – у 87 (41,6 %) хворих. 

Через 6 місяців частка осіб з контрольованою АГ статистично значуще 

зросла порівняно з початковим етапом (7-ма доба лікування) та становила 

55,5; 60,3 та 63,2 % за даними ранкового, вечірнього вимірювання та 6 

вимірювань за увесь день відповідно (рис. 7.3.2). Результатом 

проспективного обсерваційного дослідження HONEST із залученням більше 

20 тис. пацієнтів з вивчення ефективності комбінованої терапії на базі різних 

доз омелсартану в реальній практиці став адекватний контроль офісного і 

ранкового домашнього АТ у 38,9 % пацієнтів [312]. Слід, однак, зауважити, 

що хворі, яких ми залучили в дослідження, були молодшими, ніж пацієнти в 

ередньому більший ІМТ ((30,3±4,6) та (24,3±3,7) 

цієнтів 

із фективним контролем офісного і домашнього АТ та зменшенням осіб із 

некон л с

судинних з

дображенням недостатньої 

ефективності певної пацієнтів

 більшої ч ед

дослідженні HONEST (у середньому (59,0±9,5) та (64,8±11,9) року 

відповідно), але мали в с

кг/м2 відповідно) [316]. 

З аналізу розподілу пацієнтів за частотою одночасного досягнення або 

недосягнення цільового рівня офісного і рекомендованого рівня домашнього 

АТ можна підсумувати, що разом із значущим зростанням кількості па

е

тро ьованим АТ, татистично значуще збільшилася частота виявлення 

маскованої неконтрольованої АГ за даними ранкового визначення на 64,1 %, 

вечірнього – на 48,1 % та за даними 6 вимірювань за увесь день – на 43,8 % 

(див. рис. 7.3.2). Маскована неконтрольована АГ асоціюється з ризиком щодо 

смерті від серцево- причин зіставним і  таким у хворих зі стійкою 

АГ [242]. Зростання кількості осіб із маскованою неконтрольованою АГ на 

завершальному етапі нашого дослідження є ві

 лікування в  частини , що узгоджується із 

даними літератури стосовно астоти маскованої АГ сер  пацієнтів з 

АГ, яким призначено антигіпертензивну терапію лікування порівняно з 

такими, котрі від неї не лікуються [80]. Подібними були висновки 

дослідження HONEST, за результатами якого зростання в пацієнтів рівня 
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скованої АГ з 11,8 до 24,2 % [316].  

контролю ранкового домашнього АТ з 13,5 до 50,8 % супроводжувалося 

збільшенням частоти виявлення в них ма

P<0,03 

 

Рис. 7.3.2. Розподіл пацієнтів за частотою досягнення/недосягнення 

цільо

 

вого рівня офісного і рекомендованого рівня домашнього АТ 

залежно від часу вимірювання домашнього АТ на початковому та 

завершальному етапах дослідження 

Примітки:  різниця щодо величини показника на початковому етапі 

лікування статистично значуща: * Р<0,001; ** Р<0,01; *** Р<0,05. Різниця 

щодо частки пацієнтів із маскованою АГ за даними 6 вимірювань за увесь 

день на завершальному етапі лікування статистично значуща: # Р<0,03. 

 

У нашому дослідженні вперше встановлено, що попри незначну 

абсолютну різницю між величиною ранкового і вечірнього домашнього АТ 

та зіставну частоту досягнення його рекомендованого рівня вранці та увечері, 

масковану неконтрольовану АГ через 6 місяців за даними ранкових 

вимірювань було діагностовано в більшої кількості пацієнтів, ніж за 

сукупними даними за увесь день як серед усіх пацієнтів, залучених у 
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Таблиця 7.3.2 

Частка хворих із маскованою АГ серед пацієнтів з цільовим рівнем 

офісного АТ залежно від часу вимірювання домашнього АТ на 

початковому та кінцевому етапах дослідження 

Хворі з маскованою АГ 

дослідження, так і серед осіб з цільовим офісним АТ на його завершальному 

етапі (див. рис. 7.3.2; табл. 7.3.2).  

Період 

Хворі з 
цільовим 
офісним 
АТ 

За даними 
3 ранкових 
вимірювань 

За даними 
3 вечірніх 
вимірювань 

За даними 
6 вимірювань 
за увесь день 

7 діб 57 23 (40,4 %) 28 (49,1 %) 27 (47,4 %) 
6 місяців 174 64 (36,8 %)# 54 (30,0 %)* 48 (26,7 %)* 
Примітки:  різниця щодо величини показника на початковому етапі 
лікування статистично значуща: * Р<0,02. Різниця щодо величини показника 
за даними 6 вимірювань за увесь день на завершальному етапі лікування 
статистично значуща: # Р<0,05. 

 

ивом лікування статистично значуще 

 

якого 

може стати самостійне моніторування домашнього АТ. 

в

о

 

Слід також зауважити, що серед пацієнтів з цільовим офісним АТ 

частка осіб із маскованою АГ за результатами вечірнього вимірювання та 

вимірювання АТ за увесь день під впл

зменшилася на 38,9 та 43,7 % відповідно, а за даними ранкового вимірювання 

– залишилася незмінною (табл. 7.3.2). Виявлений нами факт доводить 

необхідність приділяти в рутинній клінічній практиці особливу увагу 

ефективності контролю АТ у ранковий час, надійним інструментом 

Алгоритмізований підхід до антигіпертензивної терапії із 

застосуванням фіксованої комбінації БКК та інгібітора АПФ у хворих на 

неускладнену АГ є однаково ефективним щодо зниження як ранкового, так і 

вечірнього АТ за даними самостійного визначення  домашніх умовах та 

дозволяє через 6 місяців лікування досягнути рекомендованог  рівня 

ранкового домашнього АТ у 60,8 %, а вечірнього – у 64,6 % випадків. 
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АГ у пацієнтів, які отримують 

антигіпертензивну терапію, порівняно з її визначенням з

ран
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ФІСНОГО І ДОМАШНЬОГО 

АРТЕРІАЛЬНОГО ТИСКУ У ХВОРИХ З НЕУСКЛАДНЕНОЮ 

АРТЕРІАЛЬНОЮ ГІПЕРТЕНЗІЄЮ В ПРОЦЕСІ 

АЛ АНТИГІПЕРТЕНЗИВНОГО ЛІКУВАННЯ 

В РЕАЛЬНІЙ КЛІНІЧНІЙ ПРАКТИЦІ 

і дані вимірювання офісного та домашнього АТ 440 (87,8 %) 

щ и  

 групи х із  (

 спостереження, були доступні дані 425 (96,7 %) хворих, 

зокрема 70 (95,9 %) пацієнтів 1-ї, 118 (98,3 %) – 2-ї, 17 (100 %) – 3-ї та 220 

(95,7 %) – 4-ї груп. 

Аналіз вихідних клінічних, антропометричних та демографічних даних 

хворих 4 груп довів їхню зіставність за віком, середньою величиною ІМТ, 

РОЗДІЛ  

 

 

СПІВВІДНОШЕННЯ КОНТРОЛЮ О

ГОРИТМІЗОВАНОГО 

 

 

8.1. Оцінка впливу фенотипу АГ через 1 місяць алгоритмізованої 

антигіпертензивної терапії на віддалені результати лікування 

 

Цю частину нашої роботи присвячено оцінюванню віддалених 

результатів антигіпертензивного лікування за спрощеним покроковим 

алгоритмом щодо співвідношення контролю офісного і домашнього АТ 

залежно від фенотипу АГ через 1 місяць терапії у хворих із неускладненою 

АГ в амбулаторній практиці лікаря-кардіолога. 

Через 1 місяць алгоритмізованої антигіпертензивної терапії були 

доступн

пацієнтів з 501, о залуч ли до дослідження. За фенотипом АГ у зазначений 

термін їх поділили на 4 : 120 (27,3 %) ворих  контрольованою АГ 1-

ша група), 73 (16,6 %) хворих із маскованою неконтрольованою АГ (2-га 

група), 17 (3,8 %) хворих із АГ «білого халата» (3-тя група) та 230 (52,3 %) 

хворих з неконтрольованою АГ (4-та група). На 5-му та 6-му візитах, тобто 

через 3 та 6 місяців
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ШКФ, рівнем глюкози крові і ож кількістю курців та осіб зі 

спадковістю, обтяженою щодо ССЗ (ус Р>0,05; табл. 8.1.1).  

Таблиця 8.1.1 

Показ
4-та група 

ЗХС, а так

і 

Клінічна характеристика пацієнтів залежно від фенотипу АГ 

через 1 місяць алгоритмізованої антигіпертензивної терапії 

ник 
1-ша група 

(n=120) 
2-га група 

(n=73) 
3-тя група 

(n=17) (n=230) 
Вік ≥ 70 років 16 (13,3 %) 11 (15,1 %) 1 (5,9 %) 26 (11,3 %) 
Вік, років ,8 57,6±9,3 58,1±9,4 58,4±10,6 57,7±8

Ч ловіки 37 (30,8 %)*** 36 (49,3 %)# 7 (41,2 %) 
116 

(50,4 %) 
о

ІМТ ≥ 30 кг/м2 44 (36,7 %) 37 (50,7 %) 9 (52,9 %) 
112 

(48,7 %) 
ІМТ, кг/м2 29,5±4,2 30,9±5,0 30,0±3,5 30,8±4,7 
Вихідний офісний  САТ 

9 (7,5 %)**** 5 (6,8 %)*** 1 (5,9 %) 
≥ 180 м рт. ст. 

60 (26,1 %) 
м

Вихідна  офісна ЧСС у 
споко з

41 
 

135 
ї  ≥75 а 1 хв (34,2 %)**** 

30 (41,1 %)*** 6 (35,3 %) 
(58,7 %) 

Вихідна ЧСС  спокої, за 
71,7±7,8*** 73,4±8,8*** 71,6±11,8 77,3±10,0 

 у
1 хв 
Стабільна стенокардія  
І–ІІ ФК  

28 (23,3 %)* 20 (27,4 %) 6 (35,3 %) 77 (33,5 %) 

ЦД 2-го типу 13 (10,8 %)* 13 (17,8 %) 3 (17,6 %) 46 (20,0 %) 

ЗХС, ,ммоль/л 5,7±1,3 5,8±1,2 5,4±1,0 6,1±12 
Глюкоза натще, ммоль/л 5,1±0,8 5,3±1,0 5,0±0,8 5,4±1,2 
ШКФ, мл/(хв·1,73 м2) 90,4±22,7 97,5±26,2 93,2±20,7 98,9±26,5 
Спадковість, обтяжена 
щодо ССЗ  

41 (34,2 %) 24 (32,9 %) 4 (23,5 %) 77 (33,5 %) 

Куріння  17 (14,2 %) 15 (20,5 %) 2 (11,8 %) 50 (21,7 %) 
Примітки:  різниця щодо показників у хворих з неконтрольованою АГ через 

1 місяць лікування статистично значуща: * Р<0,05; ** Р<0,01; *** Р<0,001; 

**** Р<0,0001. Різниця щодо показників у хворих з контрольованою АГ 

через 1 місяць лікування статистично значуща: # Р<0,01. 

 

В хворих з неконтрольованою АГ, порівняно з пацієнтами 1-ої та 2-ої 

груп, середні величини відхідних офісних САТ, ДАТ (табл. 3) та ЧСС були 
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іж в пацієнтів з 

контрольованим офісним та домашнім АТ, виявляли ЦД 2 тип

стенок ніж у 

1-й (р< в для 

знижен і лікувал учен ідж  в 

х руп (табл. 8. , пац рих и ж 

х ої лікували бета блокат  й , пояснюється 

б стю осіб  стенокардією напруження І-ІІ  

групі

Таб 1.2 
а тер  залуче ослід але
от з 1 ува

-ша гру га група 3-тя група 4-та гр

вірогідно більшими, так само, як і частка осіб з вихідним рівнем САТ ≥180 

мм рт. ст. та ЧСС ≥75 уд на хв. (табл. 1). В них частіше, н

у та стабільну 

ардію І-ІІ ФК (р<0,05). Частка чоловіків у 2-ї групі була меншою 

0,05) та 4-ій (p<0,001). Кількість медикаментозних засобі

ня АТ, як ись до зал ня у досл ення, була зіставною 

ворих усіх г 1.2). Проте ієнтів хво 4-ої груп частіше ні

ворих 1- -адрено орами, що мовірно

ільшою кількі зі стабільною  ФК у цієї

. 

лиця 8.
Антигіпертензивн

фен
апія до ння в д ження з жно від 

ипу АГ чере  місяці лік ння 
Режим лікування 1 па 2- упа 
Не лікувалися 
раніше 

25 (2  (26,0 %) 1 (5,9 %) 33 (10,8 %) 19 4,3 %) 

Монотерапія 26 (2  (15 29,  (21,7 %) 11 ,1 %) 5 ( 4 %) 46 0,0 %) 
2 препарати 46 (38,3 %) 25 (34,2 %) 8 (47,1 %) 90 (39,1 %) 
 ≥ 3 препарати 23 (1  (24 (17,  (9,2 %) 18 ,7 %) 3 6 %) 60 26,1 %) 
Бета-

тори 
39 

(32,
 (43 (41, 7 

адреноблока 5 %)* 
32 ,8 %) 7 2 %) 11 (50,9 %)

П ізниця щодо показника у хво неконт аною рез 
1 исти чуща: * . 

чити . .1.4 х в 

к   б гну и ь 

рвенції (табл. 8.1.5).  

римітки:  р рих із рольов  АГ че
 місяць лікування стат чно зна  Р<0,02

 

Як можна поба

терапевтичних

 з даних табл  8.1.3 та 8 , у хвори 4-ї групи, 

отрих цілей не уло дося то попр 1 місяц

антигіпертензивного лікування, середні величини як офісного, так і 

домашнього САТ і ДАТ перевищували такі в пацієнтів 1-ї та 2-ї груп не 

тільки на момент залучення в дослідження, а й упродовж усього терміну 

лікування попри більшу інтенсивність терапевтичної інте
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Таблиця 8.1.3 
Динаміка середніх величин офісного САТ і ДАТ залежно від фенотипу АГ через 1 місяць лікування 

1 3-ша група 2-га група -тя група 4-та група 
Період 

ДАТ АТСАТ САТ ДАТ С  ДАТ САТ ДАТ 
На 
початку 

* 2, ,6  160,4±10,9159,2±12,5** 94,8±9,7* 160,3±1 5** 95 ±10,4* 93,0±8,4 170,8±12,9 98,6±9,3 

7 діб * ,2 86,0±9,0#* 149,1±10,4138,5±14,0** 83,0±8,8* 143,3±10 ##** 86,2±6,6 160,4±13,7 93,5±8,4 
1 міс * ###** 79,4±6  ,8±8,4 127,7±7,3** 77,0±5,8* 133,3±5,4 ,9#* 144 80,8±4,9 152,0±10,6 88,8±7,2 
2 міс 8 * * 7,0###** 78,9±7,0# ,3±6,9 125,6± ,4*  76,3±6,8* 132,1± * 136 77,6±5,4 143,4±9,7 85,7±7,8 
3 міс  7 * ,4 2±10,2125,8±8,3* 6,1±6,2 130,8±10 ###* 77,5±9,6* 132, 76,5±4,6 137,9±9,0 82,7±6,9 
6 міс  7 * ,2 8±12,3125,3±7,0* 5,9±6,2 128,5±8 ##* 77,3±7,5* 136, 80,0±5,5 134,4±8,5 81,5±6,7 
Примітк р икі у той 

* Р<0,001; * н до  у то м : 
# Р<0,02; ## # 0,00

1.4 
Динам ом феноти

3-т

и:  ізниця щодо показн
* Р<0,0001. Різ иця що
 Р<0,01; ##  Р< 1. 

іка середніх величин д
1-ша група 

в хвор
показників

ашньо

их з нек
 хво

он
ри
тро
х з 

льованою АГ 
контрольованою

но від 

самий термін статистично значуща: 
й самий тер ін статистично значуща

Таблиця 8.
пу АГ через 1 місяць лікування 
я група 4-та група 

го САТ
2-

 і 
га г
ДА
ру
Т за
па 

леж

Період 
Т САТ САТ ДА САТ ДАТ ДАТ САТ ДАТ 

7 діб 3 ± 7* 0±10,7#** 85,3±9,6 37,3±13 41 7,6 13,7** 81,6±8, * 143, #** 1 ,7 81, ±6,3 157,9±12,3 92,6±8,6 

1 міс 5** , 0 28,8±4,124,9±6,5** 74,7±5, 135,4±6 0##** 8 ,8±7,8##** 1 3 76,6±4,7 149,1±10,6 88,0±7,7 

2 міс 7** , 31,4±9, 4124,9±7,7** 75,1±6, 131,5±7 1##** 78,1±7,5#** 1 3 76, ±4,8 140,7±9,8 84,4±8,0 
3 міс , ± 29,1±8, 3 123,4±7,8** 74,8±6,1** 129,7±7 7##** 76,4 6,9** 1 0 75, ±4,9 136,2±9,3 82,1±7,6 
6 міс 3** ,1±7,5#** 76,2±7,6* 28,6±6, 0124,5±6,2** 74,9±6, 128 1 7 76, ±3,9 132,5±7,9 79,9±7,1 

Примітки: я ів АГ сами ін
* Р<0,001; * н до ль  АГ  о
значуща: # 

 різниц  щодо показник
* Р<0,0001. Різ иця що
Р<0,01; ## Р<0,001.

хворих
показників

 з некон
 у х

тр
вор
оль
их 
ован
з ко

ою 
нтро

 у т
ова

ой 
ною

й терм  статистично значуща: 
 у той самий термін статистичн  
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н го нтрольованою 

но ихідний 

, в останніх САТ упродовж у ін  місяців 

нн у чуще з даних 

а вия  щодо 

тавлен АТ досліджуваних гру ацієнтів 

бл. 8.1.4).  порівняно через 1 

етапі значуще 

ою частотою призна препа а сованої 

ац ікува ваної та 

ск  не в зня

ця 8.1.5 
нтигі т  тера цієнт неус но від 

фено яць а ри  
Пр

п
упа    

По

ско

рівн

вано

янн

ю А

я с

Г

ер

 до

едн

зво

іх

ли

 величи

ло вста

о зна

 АТ 

ичин 

ї групи

ному 

чали 3 

ими л

терміни

пія па
з 1 міс

1-ша гр

 оф

вит

сьог

існо

и, 

о т

ви

вив 

у 

дос

рат

ння

ідрі

ів з 
лго

2-

 А

, п

Т у

опр

 хво

и й

ри

ого

х з

 зі

 ко

стата

рів

лік

дом

зіс

(та

міс

біл

ко

ма

А

 ма

ень

ува

що

ерм

щи

вний в

довж 2

Аналі

ірність

пах п

2-ї як 

ично 

озу фік

трольо

Табли
 залеж
вання

4-та група

у, а

(та

ібн

 ДАТ

бл.

у 

 уп

.1.3

кон

ро

). 

ом

я б

ого 

ня 

в 

ви

сер

ст

м

ед

ати

ірю

ніх

сти

ва

 

чн

ння

вел

м 

под

 8

зашнь

Па

 на

ціє

 за

нта

вер

м 4-

ш

 з 

ж

хво

ення

рим

, з

и 1-

і с

ї і 

истяц

ьш

мбін

ь, так і аль лід

и т

 па

тат

мак

нті

ся.

сим

в з 

 

ал

гру

ьну

п к

 д

онії (т

ої А

абл

Г у

. 8

 за

.1.5

зна

). 

че

Реж

ні 

ціє

лиован

пер

чена
ія 

ен
ти
 

зивна
пу 

Т

кла
ізо

па 

дне
ван

3-

но
ог

тя г

ю 
о л

руп

АГ
іку

а  

АГ

ерм

 че

ін 

ре тм

у
изна
тера

га гр

1 місяць 
*** 

 
)*

,3 %) 
106 

(88,3 %)
57

,1 %(78 ** 
16 (94,1 %) 102 (44

2 
(ф
м
ко

преп
іксо
едик
мб

ара
ван
аме

*** ,3 
,2 %) 

ти 
а 
нтоз
ія) 

на 6 
сяці

100 
(84,7 %)

52 
%)*

15 (88,2 %) 95 (43інац мі в# (74 ** 

1 місяць 12 (10 %)*** 
13 

,8 %)*
,1 %) 0 106 (46

(17 ** 
3 препара

14 (11,9 %)***
13 

,6
,4 %) 

ти 
6 

1 (5,9 %) 91 (41
місяців# (18  %)** 
1 місяць 2 (1,7 %)* 3 (4 9,6) ,1 %) 1 (5,9 %) 22 (

≥ 4 п
 % ) 

репарати 6 
сяці

4 (3,4 %)* 5 (7,1 ) 1 (5,9 %) 34 (15,5 %
мі в# 

1 місяць 22 (18,3 %)***
 

) 
14

9,2 (1 %)** 
3 (17,6 %) 121 (52,6 %

Ф
м
ко
до
10

іксо
едик
мб

вана
аме

зі 
/10 мг 

*
1

,0 %)
) 

 
нтоз
ія у 

на 
інац

6 
сяці

4 
21 (17,8 %)** 3 (17,6 %) 129 (58,6 %

мі в# (20 ** 

Пр
гру
у хворих

имітк ь па  завершальному візиті у а 4-й 
становила відповідн  1 ників 

 з ат 0,01; 
***

 

и:  #кількіст цієнтів на
о 118, 70,
ою АГ ст

 1, 2, 3 т
одо показ
,02; ** Р<

пах 

 Р<0

7 та 220 
исти

осіб
знач

. Рі
ущ
зни
а: 

ця
* Р

 щ
<0 не

,001. 
контрольован чно 
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р

Частка пацієнтів із цільовим офісним АТ у 2-й групі через 2 місяці 

антигіпертензивної алгоритмізованої терапії, порівняно із такою через 

1 місяць, статистично значуще зменшилася, а з рекомендованим домашнім – 

зросла (рис. 8.1.1). Проте в зазначений термін досягнути контролю як 

офісного, так  домашнього АТ вдалося в меншої кількості хворих 2-ї рупи, 

ніж 1-ї (Р<0,01; Р<0,0001 відповідно; див. ис. 8.1.1, рис. 8.1.2). 

 

 

p<0,001 

p<0.001 

Рис. 8.1.1. Част р и офісного АТ ці 

с ння з еж енотипу АГ з ць 

алгоритмізован ван

П ізниця одо показників у хвори неконтрольованою той 

самий  с но значуща: * Р<0,01; ** Р<0,001; *** Р<0,0001. 

Р о он ою й ін 

с значущ Р<0,01. 

ка хво их з цільов м рівнем  у динамі

постереже ал

ого ліку

но від ф  чере 1 міся

ня 

римітки:  р  щ

татистич

х із  АГ у 

 термін

ізниця щодо п казників у хворих з к трольован  АГ у то  самий терм

татистично а: # 
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P<0,01 

Рис. 8.1.2. Частка хворих з рівнем домашнього АТ< 135/85 мм рт. ст. у 

динаміці спостереження залежно від фенотипу АГ через 1 місяць 

алгоритмізованого лікування 

Примітки:  різниця щодо показників у хворих з неконтрольованою АГ у той 

самий термін статистично значуща: * Р<0,01; ** Р<0,001; *** Р<0,0001. 

Різниця щодо показників у хворих з контрольованою АГ у той самий термін 

статистично значуща: # Р<0,04; ## Р<0,03; ### Р<0,001. 

рівнем  в

 таку в 4-й групі, а з домашнім 

та

 значуще нижчим порівняно з 1-ю і 2-

ю  (табл. 8.1.6, див. рис. 8.1.1, 8.1.2). Частота виявлення маскованої 

неконтрольованої АГ у хворих 2-ї та 4-ї груп через 6 місяців була зіставною 

та в обох групах перевищувала таку в пацієнтів 1-ї (табл. 8.1.6). 

 

 

 
Частка пацієнтів з цільовим  офісного АТ  1-й групі через 2, 3 

та 6 місяців лікування перевищувала

АТ < 135/85 мм рт. ст. і з одночасним контролем офісного й домашнього АТ 

– 2-й  4-й. У 4-й групі рівень контролю офісного й домашнього АТ на 

подальших етапах лікування зростав, однак упродовж усього терміну 

спостереження залишався статистично

групами
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Таблиця 8.1.6 

Розподіл хворих за фенотипом АГ на завершальному етапі дослідження 

залежно від фенотипу АГ через 1 місяць алгоритмізованого лікування 

Фенотип АГ 
1-ша група 

(n=118) 
2-га група 

(n=70) 

3-тя 
група 
(n=17) 

4-та група 
(n=220) 

Контрольована АГ 
97 

(82,2 %)*** 
48 

(68,6 %)#** 
11 

(64,7 %) 
102 

(46,4 %) 
Маскована 

неконтрольована АГ 
13 (11,0 %)*

16 
(22,9 %)## 

1 (5,9 %) 51 (23,2 %)

АГ з ефектом білого 
5 (4,2 %)§ 2 (2,9 %)§ 

4 
(23,5 %)* 10 (4,5 %) 

халату 
* 

Неконтрольована АГ 3 (2,5 %)*** 4 (5,7 %)** 1 (5,9 %) 57 (25,9 %)
Примітки:  різниця щодо показників у хворих з неконтрольованою АГ 
статистично значуща: * Р<0,02; ** Р<0,01; *** Р<0,0001. Різниця щодо 

ів із маскованою 

неконтрольованою АГ від загальної кількості осіб, залучених у дослідження, 

порівняно

 6 рис

цільового  АТ

 

показників у хворих з контрольованою АГ статистично значуща: # Р<0,03; 
## Р<0,01. Різниця щодо показників у хворих з АГ «білого халата» 
статистично значуща: § Р<0,01. 

 

Через 6 місяців лікування частка пацієнт

 з такою через 1 місяць, статистично значуще не змінилася та 

становила 73 (16,6 %) та 81 (19,1 %) через 1 та місяців (Р>0,05; . 8.1.3). 

Проте, як можна побачити з даних рис. 8.1.3, у зазначені терміни до 

пацієнтів, в яких домашній АТ перевищував рекомендовані рівні попри 

досягнення  офісного , належали різні особи. Слід підкреслити, 

що серед хворих з маскованою АГ через 1 місяць лікування на

завершальному етапі дослідження вона персистувала в 16 (22,9 %) з 70 осіб, 

що його завершили (див. рис. 8.1.3). 
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Контрольована

120 (27,3 %) 
 АГ 

 

 

 
 
 

 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 

Рис. 8.1.3. Розподіл хворих за співвідношенням офісного і домашнього 
АТ через 1 та 6 місяців лікування 

Маскована 
нт
81 (19,1 %) 

неко рольована АГ 

АГ «білого 
халата» 

17 (3,8 %) 

Контрольована АГ 
258 (60,7 %)

Маскована 
вана АГ 
%) 

неконтрольо
73 (16,6 

АГ «білого халата»  
21 (4,9 %  )

Нек

2

онтрольована 
АГ 

30 (52,3 %) 

Неконтрольована АГ 
65 (15,3 %) 

48 
(68,6 %

16 
(22,9 %

2 
(2,9 

4 
(5,7 %) 

97 
(85,8 %

13 
(11 %) 

5 
(4,2 %) 

3 
(2,5 %) 

102(46,4 %
)

51(23,2 %) 

10(4,5 

57(25,9 %

11(64,7 %) 

1(5,9 %) 

4(23,5 %) 

1(5,9 %) 

Вийшли з до
2 (1,7 %) осіб 

слідження : 

Вийшли з дослідження : 
3 (4,1 %) осіб 

Вийшли з дослідження : 
10 (4,3 %) осіб 
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ерез 6 місяців лікування дані як офісного, так і домашнього АТ були 

доступні в 425 хворих, з яких масковану неконтрольовану АГ виявлено в 81 

(19,1 %), контрольований домашній і офісний АТ – в 258 (60,7 %), АГ 

« ата» – в неконтрольовану АГ – в 65  

див. рис. 8.1.3).  

сть, а саме 49 (60,5 %) з 81 хворого з маскованою АГ та 57 

(87,9 %) з 65 пацієнтів з неконтрольованою АГ на завершальному етапі 

дослідження, стано  4-ї групи, тобто ті, в кого через 1 місяць 

антигіпертензивного ування не було досягнуто контролю ані офісного, а ні 

домашнього АТ. 

ість  на 1-му візиті визнача )  

пацієнтів 1-ї, 54 (73,9 %) пацієнтів 2-ї, 16 (94,1 % %) 3-ї та 196 (85,2 %) 

групи тримували терапію до залучення в дослідження, та в 

усіх хворих через 6  антигіпертензивної терапії (табл. 8.1.7).  

тка осіб з високим рівнем комплаєнсу статистичн а в 

ах хворих  само, як і сукупна кількість хворих з його високим та 

помірним рівнем (з 48,4 до 91,6 % (Р<0,0001); з 38,9 до 94,3 % (Р<0,0001), з 

50  100 % (Р<0,01) до 93,2 % (Р<0,0001) відповідно). Відмінностей 

у рихильності ання між хворими усіх 4 груп не виявлено як на 

у, так і а завершальному етапі дослідження (усі Р>0,05; табл. 

8.1.7). 

 

Ч

білого хал  21 (4,9 %), (15,3 %; табл. 8.1.6,

Більші

 

вили пацієнти

 лік

Прихильн  до лікування ли в 95 (79,2 %

пацієнтів 4-ї , які о

місяців

Час о значуще зросл

усіх груп , так

 до та з 45,9 

п до лікув

нпочатковом
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я 8.1.7 

Динаміка прихильності хв залежно пу м ць  

1-ша група

Таблиц

алгоритмізованого

4-та група 

орих до лікування 

лікув

 2-га група 

 від феноти

ання 

3-тя

АГ через 1 іся

 група 

П
ри
хи
ль
ні
ст
ь 

Н
а 
по
ча
тк
у 

до
сл
ід
ж
ен
ня

 

(n
=

95
) 

Н
ап
ри
кі
нц
і 

до
сл
ід
ж
ен
ня

 

(n
=

11
8)

 

до
сл
ід
ж
ен
ня

Н
ап
ри
кі
нц
і 

(n
=

19
6)

 

(n
=

70
) 

Н
а 
по
ча
тк
у 

до
сл
ід
ж
ен
ня

  

(n
=

16
) 

до
сл
ід
ж
ен
ня

  

(n
=

17
) 

Н
а 
по
ча
тк
у 

до
сл
ід
ж
ен
ня

  

Н
а 
по
ча
тк
у 

 

(n
=

54
) 

Н
ап
ри
кі
нц
і 

до
сл
ід
ж
ен
ня

 

Н
ап
ри
кі
нц
і 

до
сл
ід
ж
ен
ня

 

(n
=

22
0)

 

Висока 
15 

(15,8 %) 

54 

(45,8 %)**
6 %

8 

*
9 (1 ,7 ) 35 (50 %)** 

3 

(18,8 %) 

9 

(52,9 %)* 

3

(19,4 %) 

117 

(53,2 %)*** 

Помірна 
31 

(32,6 %) 

54 

(45,8 %)*

2 
8 (47,1 %) 

5

(26,5 %)  
12 (22,2 %) 31 (44,3 %)* 

5 

(31,3 %) 
88 (40 %)** 

Низька 
49 

(51,6 %) 

10 

(8,5 %)**

6 
 0 

10

(54,1 %) 
)*** 

8 

(50,0 %) 
15 (6,8 %)***

* 
33 (61,1 %) 4 (5,7 %

Примітка:  різниця щодо рівня п а  ати з : * Р 01; 

*** Р<0,001.

рихильності на поч тку дослідження ст стично начуща Р<0,05; ** <0,

228 
 



229 
 

 

еред хвори АГ, ють частота маскованої 

о ольованої іс ап анов  16 а серед пацієнтів 

іс 37 %. да а терапія ї групи хворих, 

порівняно ацієнтами з контрольованою АГ у начений термін, 

асоціюється істав ем контролю офісного А

ворі з ма порівняно з  еконтрольованим 

офісним та домаш з 6 місяців частіше досягають як цільового 

офісного, так і рекомендованого рів  АТ, кож одночасного 

контролю о чи меншу інтенсивність застосованої 

анти ерте но

ідсут ь ко  офісног домашнього   першого 

міся алгоритм игіпе зивн тер , при її більшу 

інтенсивність і зіс льність пацієнтів до лікування, порівняно з їх 

оптимальним контр зазначений термін, асоціюється з меншою на 

26,8 отою чер 6 місяців ц во  АТ, на 

40,7 нь /85 рт. с  на 44,4 % онтролю їх обох. 

Гірш  контроль  таки пацієнтів ію ся із більшим 

представництвом чоловіків, хвори  ЦД  тип ищ  вихідним рівнем 

АТ СС у спокої. 

окрокова алгоритмізована антигіпертензивна терапія дозволяє через 

1 мі  досягти одночасного контролю офісного і  АТ в 27,3 % 

хвор зі стійким  цьог зуль  про місяців. 

 

8.2. аліз н о онтрольованою 
артеріальною  пацієнтів,  отримують 
ант ертензивн  

 

 501 па ого в лідж я, да о ого АТ були 

доступні через 7 діб, 1, 2, 3 та 6 місяців лікування 95,6 %), 458 

С
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бох, незважаю
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ізованої ант

о і 
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 АТ
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тавну прихи
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АТ у х 

х на
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(91,4  (90,8 %), 4 (91 %) т б н

 (88 %), 444 (88,6 %) 

та 43

  

Таблиця 8.2.1 

%), 455 56 а 443 (88,4 %) осі  відповід о, з котрих 

цільового рівня офісного АТ було досягнуто в 96 (20 %), 197 (43 %), 261 

(57,4 %), 325 (71,3 %) та 355 (80,1 %) відповідно. 

Дані офісного і домашнього АТ через 7 діб, 1, 2, 3 та 6 місяців 

лікування були доступні в 456 (91 %), 447 (89,2 %), 441

6 (87 %) пацієнтів. Клінічну і демографічну характеристику хворих 

(n=456) наведено в табл. 8.2.1. Цільового рівня офісного АТ через 7 діб, 1, 2, 

3 та 6 місяців було досягнуто в 91 (20 %), 193 (43,2 %), 250 (56,7 %), 318 

(71,6 %) та 344 (78,9 %) випадках відповідно (рис. 8.2.1).  

Клінічна та демографічна характеристика пацієнтів 

Показник Величина показника 
Вік, років 57,7±9,6 
Чоловіки 198 (43,4 %) 
ІМТ, кг/м2 30,3±4,4 
ІМТ < 25 кг/м2  48 (10,5 %) 

ІМТ 25–29,9 кг/м2 201 (44,1 %) 

ІМТ ≥ 30 кг/м2 207 (45,  %) 4  
Вихідний офісний САТ мм рт. ст. 165,6±13,8 
Вихідний офісний ДАТ мм рт. ст. 96,8±9,7 
Вихідна офісна ЧСС у спокої, за 1 хв 75,1±9,8 
Стабільна стенокардія напруження І–ІІ ФК 131 (28,7 %) 
ЦД 2-го типу 76 (16,7 %) 
Спадковість, обтяжена щодо ССЗ 152 (33,3 %) 
Курці 88 (19,3 %) 
ЗХС, ммоль/л 6,0±1,2 
ШКФ, мл / (хв · 1,73 м2) 96,1±25,9 
АГ, виявлена вперше 85 (18,6 %) 

Примітка:  категорійні показники наведено як кількість випадків та частка, 
кількісні – у вигляді M±SD. 

 

Із загальної кількості пацієнтів з цільовим офісним АТ через 7 діб, 1, 2, 

3 та 6 місяців контрольовану АГ діагностували в 44 (48,4 %), 120 (62,2 %), 

176 (70,4 %), 241 (75,8 %) та 263 (76,5 %), а масковану неконтрольовану  АГ 
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ованою АГ через 7 діб 

лікува

– в 47 (51,6 %), 73 (37,8 %), 74 (29,6 %), 77 (24,2 %) та 81 (23,5 %) відповідно 

(див. рис. 8.2.1), що становило відповідно 10,3 %, 16,3 % (Р<0,05 порівняно з 

часткою пацієнтів із маскованою неконтроль

ння), 16,8 %, 17,3 % та 18,6 % % (усі Р<0,01 порівняно з часткою 

пацієнтів із маскованою неконтрольованою АГ через 7 діб лікування) від 

загальної кількості пацієнтів у зазначені періоди дослідження. 

 

 

Ри ільовим рівнем о АТ та з 

ма х у дина ження 

Пр ця щодо частки пацієнтів через 7 діб л тистично 

зна 001. Різниця щод ієнтів на 

поп пі лікування статистично значуща: # Р # Р<0,001. 

Різ ієнтів через 1 місяць лік тистично 

 

с. 8.2.1. Частка пацієнтів з ц фісного 

скованою неконтрольованою АГ серед ни міці спостере

имітки:  різни ікування ста

чуща: * Р<0,05; ** Р<0,01; *** Р<0, о частки пац

ередньому ета <0,01; #

ниця щодо частки пац ування ста

значуща: § Р<0,01. 

 

На всіх етапах дослідження середні величини офісного САТ і ДАТ у 

пацієнтів з маскованою неконтрольованою АГ перевищували такі у хворих з 

контрольованою АГ (табл. 8.2.2).  
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Таблиця 8.2.2 

Офісний АТ у пацієнтів з маскованою неконтрольованою 

та контрольованою АГ у різні періоди дослідження 

Маскована 
неконтрольована 

АГ 

Контрольована 
АГ 

Період 
дослідження 

САТ, мм рт. ст. 

P 

7 днів 132,7±6,9 126,5±8,2 <0,01 
1 місяць 133,3±5,4 127,7±7,3 <0,001 
2 місяці 132,8±5,2 126,8±7,2 <0,001 
3 місяць 133,2±5,2 126,5±6,8 <0,001 
6 місяців 132,3±6,3 126,4±6,3 <0,001 

 ДАТ мм рт. ст.  
7 днів 79,3±6,9 77,9±6,0 <0,01 

1 місяць 79,4±6,9 77,0±5,8 <0,001 
2 місяці 80,1±6,4 76,6±5,9 <0,001 
3 місяць 80,8±5,2 76,4±6,2 <0,001 
6 місяців 81,0±5,9 76,4±5,3 <0,001 

 

Кількість осіб з офісними САТ понад 130 мм рт. ст. та ДАТ понад 

85 мм рт. ст. через 7 діб, 1 та 2 місяці лікування серед пацієнтів з його 

цільовим рівнем становила відповідно 52 (57,1 %), 119 (61,7 %), 142 (56,8 %). 

На етапі 3-го та 6-го місяців дослідження вона зменшилася порівняно з 

д

 

 не змінювалася, цей фенотип АГ діагностували на 

кожному етапі в різних пацієнтів. З метою оцінки стійкості феномена 

масков

 лікування. 

 

даними 1-го місяця відповідно о 154 (48,4 %) та 165 (48 %; усі Р<0,01), 

однак упродовж усього періоду спостереження в разі маскованої

неконтрольованої АГ залишалася більшою, ніж в разі контрольованої АГ 

(табл. 8.2.3). 

Слід зауважити, що попри той факт, що абсолютна кількість пацієнтів з 

маскованою неконтрольованою АГ від 1-го місяця дослідження до його 

завершення суттєво

аної неконтрольованої АГ під впливом алгоритмізованої 

антигіпертензивної терапії ми провели аналіз розподілу таких пацієнтів за 

фенотипом АГ на наступному етапі
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Частк . ст. 

у пацієнт ною АГ 

у и до

контрол
Контрольована 

АГ 

Таблиця 8.2.3 

а пацієнтів з офісним САТ ≥ 130 мм рт. ст. та ДАТ ≥ 85 мм рт

ів з маскованою неконтрольованою та контрольова

різні період

Маскована 
ьов

слідження 

не ана АГ
N ) n (%) N n (%

Період 
дослід

мм 

Р 
ження 

САТ ≥ 130 рт. ст.  
7 47 %) 4 ,6 %) 1 днів 35 (74,5 4 17 (38  <0,0

1 м 73 %) 12 ,3 %) 1 ісяць 61 (83,6 0 58 (48  <0,00
2 м 74 %) 17 ,7 %) 1 ісяці 58 (78,4 6 84 (47  <0,00
3 м 77 ,0 %) 1 ісяц  ь 60 (77,9 %) 241 94 (39  <0,00
6 мі 81 1,1 %) 01 сяців 57 (70,4 %) 263 108(4  <0,0

 ДАТ ≥ 85 мм рт. ст.  
7 47  %) 44 ,4 %) 5 днів 12 (25,5  5 (11  >0,0

1 м 73  %) 12 0 %) 1 ісяць 19 (26,0 0 6 (5, <0,00
2 м 74  %) 17 ,7 %) 1 ісяці 20 (27,0 6 10 (5  <0,00
3 м 77  %) 24 ,8 %) 1 ісяць 21 (27,3 1 14 (5  <0,00
6 місяців 81 27 (33,3 %) 263 17 (6,5 %) <0,001 

Прим

з щ а

 73, 72 (97,3 %) із 74 та 74 (96,1 %) із 77 пацієнтів з маскованою 

некон

 

я на

ітка: N – кількість пацієнтів відповідно з маскованою 

неконтрольованою та контрольованою АГ у зазначений період дослідження. 

 

Усього впродовж перших 3 місяців дослідження цільовий офісний АТ у 

хворих було встановлено на 852 візитах, з маскованою неконтрольованою АГ 

– на 271 (31,8 %)  них. Відомості одо офісного т  домашнього АТ на 

наступному візиті через 1, 2, 3 та 6 місяців були доступні в 45 (95,7 %) із 47, 

70 (95,9 %) із

трольованою АГ відповідно, в котрих частота виявлення окремих 

фенотипів АГ у динаміці лікування суттєво не змінювалася (табл. 8.2.4). У 

разі маскованої неконтрольованої АГ ще один медикаментозний засіб 

додавали тільки в 36 випадках, оскільки основним критерієм ефективності 

лікування на сьогодні є офісний АТ, з ких на ступному візиті 

контрольовану АГ діагностували в 12 (33,3 %), масковану неконтрольовану 

 



234 
 

 

АГ – в 18 (50 %), АГ «білого халата» – в 2 (5,6 %), неконтроль

(1

.4 

Розподіл пацієнтів вності маскованої 

неконтрольова оперед ування 

Період  
он ьован

 

ван
Неконтрольована 

 

овану АГ – в 5 

1,1 %) пацієнтів. 

Таблиця 8.2

 за фенотипами АГ у разі ная

ної АГ на п

аско

ньому етапі лік

а неконтрольована 
АГ 

«
х

М а АГ  
білого К трол
алата» N АГ АГ

1 міся 26 ,8 % ,4 ) ць 45  (57 ) 11 (24 %) 1 (2,2 %) 7 (15,6 %
2 міся 32 ,7 % ,9 %) ці 70  (45 ) 23 (32 %) 3 (4,3 %) 12 (17,1 
3 міся 39 ,2 % ,5 ) ці 72  (54 ) 27 (37 %) 1 (1,4 %) 5 (6,9 %
6 міся 34 ,9 % ,5 %) ців 74  (45 ) 27 (36 %) 2 (2,7 %) 11 (14,9 
Усьо 13 ,2 % %) го 261 1 (50 ) 88 (33,7 %) 7 (2,7 %) 35 (13,4 

Примітк  кільк  па ьо АГ на 
поперед  л анн і  о  АТ 
котрих б і в з чен с н

 

Ба рни ній йн н о в, що 

діб  САТ 130–140 

 

значуще асоціювалися з розвитком маскованої неконтрольованої АГ у 

пацієнтів

Кореляційний та багатофакторний лінійний регресійний аналіз 

то  лінійна

а: N – ість цієнтів з маско оюван  неконтрол
ф домашнього

ваною 
ньому етапі ікув я, відомост щодо існого і 
ули наявн азна ий період до лідже ня. 

гатофакто й лі ний регресі ий а аліз продем нструва

чоловіча стать виключно через 7  лікування, а офісний мм 

рт. ст. і офісний ДАТ 85–90 мм рт. ст. на всіх його етапах статистично

, котрі отримують алгоритмізовану антигіпертензивну терапію 

(табл. 8.2.5).  

Таблиця 8.2.5 

чинників, що асоціюються з маскованою неконтрольованою АГ на 
різних етапах алгоритмізованої антигіпертензивної терапії 

Одновимірна лінійна 
модель 

Бага вимірна  модель# Показник 

r P β (стандартна охибка) P п
1 2 3 4 5 
 МН АГ через 7 діб лікування (R2=0,309) 

Чоловіча стат * 0,088 0,042 0,081 (0,046) 0,04 ь
ІМТ** 0,063 0,152 0,046 (0,005) 0,213 

Куріння*** –0,033 0,450 0,035 (0,058) 0,354 
Офісний САТ**** 0,536 <0,0001 0,539 (0,060) <0,0001 
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2 3 4 5 
Продовження таблиці 8.2.5 

1 
Офісний ДАТ**** 0,099 0,022 0,073 (0,060) 0,046 

 МН АГ через 1 місяць лікування (R2=0,292) 
Чоловіча стать* –0,044 0,312 –0,058 (0,055) 0,152 

ІМТ** –0,030 0,487 –0,025 (0,006) 0,511 
Курі 49 ння*** 0,015 0,723 0,018 (0,070) 0,6

Офісний САТ**** 0,525 <0,000 08 (0,059) <0,0001 1 0,5
Офісний ДАТ****  ,0  (0,077) 0,162 <0 001 0,119 0,001 

МН АГ*** 0,0 0,041 0,028 (0,045) 0,465 ** 88 
 МН АГ  ліку 0,234)вання (R2=через 2 місяці  

Чоловіча ста  0,162 032 (0,059) ть* –0,061  –0, 0,441 
ІМТ** 0,080 0,680 047 (0,006)  –0, 0,231 

Куріння** 0,352 33 (0,074) * 0,040  0,5 0,595 
Офісний САТ**** 0,427 <0,000 91 (0,060) 1 0,3 <0,0001 
Офісний ДАТ**** 0,186 <0,0001 0,139 (0,084) <0,0001 
МН АГ***** 0,204 <0,0001 0,155 (0,040) <0,0001 

 МН АГ через 3 місяці лікуван 2ня (R =0,238) 
Чоловіча стать* –0,003 0,252 0,003 (0,059) 0,946 

ІМТ** –0,090 0,039 –0,049 (0,006) 0,208 
Куріння*** 0,005 0,914 0,007 (0,074) 0,871 

Офісний САТ**** 0,425 <0,0001 0,370 (0,061) <0,0001 
Офісний ДАТ**** 0,217 <0,0001 0,143 (0,089) <0,0001 
МН АГ***** 0,252 <0,0001 0,171 (0,040) <0,0001 

 МН АГ через 6 місяців лікування (R2=0,251) 
Чоловіча стать* –0,025 0,562 –0,012(0,059) 0,765 

ІМТ** –0,068 0,119 –0,038(0,006) 0,3 4 2
Куріння*** 0,067 0,124 0,035(0,075) 0,398 

Офісний САТ**** 0,384 <0,0001 0,118(0,062) 0,003 
Офісний ДАТ**** 0,328 <0,0001 0,321(0,091) <0,0001 
МН АГ***** 0,235 <0,0001 0,274(0,040) <0,0001 

Пр 1, 
жіноча  ні – 0. 
**** О АТ уванн  ДАТ 
на тому ж етапі лікуван  рт. ст МН АГ на 
попередньому етапі лікування: та  1, н  усіх зазначених 
у таблиці інних. 

В  місяця анн нникі но асоціювалися із 

від н  попр існий ася 

маскована неконтрольована АГ на попередньому етапі лікування. 

имітки:  МН АГ – маскована неконтрольована АГ. * Стать: чоловіча – 
– 0. ** ІМТ: ≥ 30 кг/м2 – 1, <30 кг/м2 – 0. *** Куріння: так – 1,
фісний С на тому ж етапі лік

я ≥ 85 мм
я ≥ 130 мм рт. ст.; офісний

н .: так – 1, ні – 0. ***** 
і – 0. # З ахуванняк – ур

зм
 

в, що незалежід 2-го  лікув я до чи

сутністю контролю ш дома ього АТ и цільовий оф АТ додал
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Маскована неконтрольована АГ за даними 

на  ої терапії  23,5–51,6 % 

пацієнтів контрольованим о у не менш 

ніж ієн

 нек ьов  на п ння асоціюється із 

ч та им  мм ше, ал ніж 

140 Т 8 рт. льше ж 90 мм ., а в 

подальшо  – із офісним СА ше ніж 140 

мм 85  ст ьше,  90 м . та 

маско онтро ою  попер  лікуван

н ти ивна  базі аної 

комб а інгібітора А оляє ікуван ити 

част з а  з 

цільови ним А 8 %

 розділу: 

1. . і ього 

артеріального тиску их кладн ьною гіпертензією 

на тм  антигіпертензивного л ня в 

реа п і / осов нко // кий 

. М. Чинники, асоційовані з маскованою 

некон рольованою артеріальною гіпертензією в пацієнтів, які отримують 

антиг

домашнього визначення АТ 

 різни етапахх антигіпертензивн  притаманна

з фісним АТ та персистує в подальшом

 у третини пац тів. 

Маскована онтрол ана АГ очатку лікува

оловічою статтю  офісн  САТ 130  рт. ст. та біль е менше 

мм рт. ст., ДА 5 мм ст. та бі , але менше ні  рт. ст

му Т 130 мм рт. ст. та більше, але мен

рт. АТ ст., Д  .мм рт . та біл але менше ніж м рт. ст

ваною нек льован  АГ на едньому етапі ня. 

Алгоритмізова а ан гіпертенз  терапія на  фіксов

інації БКК т ПФ дозв  за 6 місяців л ня зменш

ку па ієнтів ц масков ною неконтрольованою АГ серед пацієнтів

м офіс Т на 56, . 
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 ОПТИМАЛЬНОГО РЕЖИМУ ВИМІРЮВАННЯ 

 

ності 

 визнач

режиму

, особливо з огляду щодо необхідності тривалого 

спостереження за хворими та систематичного контролю ефективності 

антигіпертензивної терапії [228]. Дуже обмеженими є дані щодо можливості 

застосування домашнього АТ для контролю результатів антигіпертензивного 

лікування [227, 228].  

Метою цієї частини нашої роботи була оцінка діагностичних 

можливостей режиму вимірювання домашнього АТ упродовж 3 та 5 діб 

порівняно з таким протягом 7 діб для контролю ефективності тривалої 

(протягом 6 місяців) алгоритмізованої антигіпертензивної терапії щодо 

досягнення рекомендованого рівня домашнього АТ та визначення фенотипів 

АГ в умовах реальної клінічної практики. 

Визначення оптимального режиму вимірювання домашнього АТ для 

контролю результатів тривалої антигіпертензивної терапії, алгоритм 

призначення якої передбачав інтенсифікацію медикаментозної інтервенції в 

разі недосягнення цільового офісного АТ, здійснювали на підставі даних 236 

хворих, в котрих були доступні відомості щодо не менш ніж 4 вимірювань 

РОЗДІЛ 9 

ВИЗНАЧЕННЯ

ДОМАШНЬОГО АРТЕРІАЛЬНОГО ТИСКУ ТА ЙОГО 

ДІАГНОСТИЧНОЇ ЦІННОСТІ 

 

9.1. Порівняльний аналіз різної тривалості періоду визначення 

домашнього артеріального тиску для контролю ефектив

антигіпертензивного лікування у реальній клінічній практиці 

На думку експертів робочої групи Європейського товариства 

гіпертензії з моніторингу АТ та серцево-судинної варіабельності, яку вони 

сформулювали у останньому консенсному документі (2016) ення 

оптимального  вимірювання домашнього АТ залишаеться 

невирішеною проблемою
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домашнього АТ на день (2 вранц і) впродовж не менше ніж 7 діб 

перед  за 

основними  в 

табл. 2.1.15 розділу 2)  когорти хворих, 

залучених у дослідження.  

Через 6 місяців лікування офісний САТ знизився з (164,4±14,9) до 

т м

лг о  

мірювання 

від 2-ї ї ї усі

і с я

і та 2 увечер

 2, 3, 4, 5 та 6-м візитами до лікаря. Пацієнти зазначеної групи

 клінічними та демографічними показниками (дані наведено

не відрізнялися від основної

(130,1±10,3) мм рт. с ., ДАТ – з (94,8±10,7) до (79,7±6,4) м  рт. ст. (усі 

Р<0,0001). Через 1 місяць а оритміз ваної антигіпертензивної терапії 

домашні САТ і ДАТ статистично значуще знизилися за даними ви

 до 3-ї, від 2-  до 5-ї та від 2-ї до 7- доби (  Р<0,001; табл. 9.1.1).  

 
Таблиця 9.1.1 

Середні величини домашніх САТ і ДАТ залежно від періоду їхнього 

визначення у динаміц постереженн  

Період вимірювання 
2-га–7-ма  2-га–5-та доба 2-га–3-тя доба доба

Період 
дослідження 

САТ, мм рт. ст. 
7 днів 147,5±17,4 148,3±18,0§§§ 149,7±19,0§§§ 

1 місяць 137,2±14,6* 137,6±15,0* 138,1±15,7*§§ 
3 місяці 131,8±11,7*# 131,9±11,6*# 132,3±12,4*# 
6 місяців 130,5±10,8* 130,8±10,9* 131,4±11,6* 

 ДАТ, мм рт. ст.  
7 днів 85,6±10,3 86,1±10,6  87,0±10,9§ §

1 місяць 80,5±8,9* 80,7±9,1* 80,9±9,2* 
3 місяці 78,1±7,7*# 78,2±7,7*# 78,3±7,9*# 
6 місяців 78,0±7,7* 78,1±7,7* 78,5±8,1* 

Примітки:  різниця щодо величини АТ через 1 тиждень лікування 
статистично значуща: * Р<0,001. Різниця щодо величини АТ через 1 місяць 
лікування статистично значуща: # Р<0,01. Різниця щодо величини АТ за 
даними ви § §§

§§§ Р<
 2–7 діб мірювання статистично значуща:  Р<0,04;  Р<0,01; 

0,001. 
 

Величини зазначених показників зменшувалися до 3-го місяця 

лікування та залишилися стабільними до заключного етапу дослідження 

(табл. 9.1.1). Через 7 діб лікування середні домашні САТ і ДАТ за даними 2–5 
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л

 з

Таблиця 9.1.2 

Узгодження між величиною САТ і ДАТ залежно від п

ння АТ 

та 2–3 діб вимірювання, а через 1 місяць – САТ за даними 2–3 діб 

вимірювання статистично значуще перевищували такі, визначені упродовж 

2–7 діб. На подальших етапах дослідження зазначені показники суттєво не 

відрізнялися між собою незалежно від трива ості періоду їхнього визначення 

(усі Р>0,05; табл. 9.1.1). 

Як можна побачити з даних табл. 9.1.2, величина коефіцієнта 

конкордації кореляції (ССС) Ліна свідчить, що на всіх етапах дослідження 

узгодження величин САТ і ДАТ за даними ви начення протягом 5 діб із 

таким упродовж 7 діб можна охарактеризувати як значуще, а за даними 

визначення протягом 3 діб – як помірне або значуще. 

еріоду 

вимірювання за даними ССС у динаміці спостереження 

Узгодження між даними визначе
на 2-гу–7-му добу та  

на 2-гу–5-ту д -гуобу на 2 –3-тю добу 
Періо

дослідження
д 

 

САТ (95 % ДІ) 
0,984 (0,964–0,9 46 (091) 0,9 ,923–0,960) 7 днів 

1 місяць –0,9 2 (00,985 (0,965 91) 0,96 ,932–0,962) 

3 місяці 0–0,97 33 (0,0,952 (0,95 6) 0,9 923–0,952) 

6 місяців 0,981 (0,967–0  (0,946–0,976) ,992) 0,959
 Д І) АТ (95 % Д

0,982 (0,963–0,99 943 (0,90) 0, 24–0,959) 7 днів 
1 місяць 4–0,99 45 (0,90,987 (0,96 0 ,9) 0 26–0,954) 

3 місяці 0,960 (0,952–0,978) 0,929 (0,922–0,949) 

6 місяців 0,981 (0,966–0,9920 0,945 (0,936–0,965) 
 

Антигіпертензивна алгоритмізована терапія за  місяців озволила 6 д

досягти цільового офісного АТ у 196 (83,1 %) з 236 хворих (рис. 9.1.1). 

Частк ва пацієнті  з рекомендованим домашнім АТ, що визначена за 

результатами вимірювання впродовж 3, 5 та 7 діб, була зіставною на всіх 

етапах дослідження (усі Р>0,05). Вона статистично значуще зростала 
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впродовж 3 місяців лікування і на заключному етапі спостереження 

становила 57,2; 60,2 та 63,1 % відповідно (усі Р>0,05; див. рис. 9.1.1). 

 

 
Рис. 9 паці офісним ованим 

рівнем домашнього АТ наміці 

спостер

Приміт иця щ тів ч ування 

статист ща: # цієнтів 

через 1  лікува щ Р<0,01; 

*** Р<0

 

резул домаш  3 та 5 

діб з таким , досягнення

а

.1.1. Частка єнтів з цільовим  АТ та рекоменд

, залежно від періоду його визначення у ди

еження 

ки:  різн одо частки пацієн ерез 1 тиждень лік

ично значу  Р<0,01; ## Р<0,001. Різниця щодо частки па

місяць ння статистично значу а: * Р<0,05; ** 

,001. 

Порівняння ьтатів вимірювання нього АТ упродовж

 протягом 7 діб щодо до оцінки  його рекомендованого 

рівня, продемонструвало високий ступінь узгодження між ними за даними 

коефіцієнта κ Коен  на всіх етапах дослідження, який, однак, був вищим для 

режиму вимірювання АТ протягом 5 діб (табл. 9.1.3).  
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я 

домашнього АТ, залежно від періоду його визначення, за даними 

коефіцієнта κ Коена (95 % ДІ) у динаміці спостереження 

Узгодження між даними визначення АТ 
 на 2-гу–7-му добу та 

Таблиця 9.1.3 

Узгодження між частотою досягнення рекомендованого рівн

Період 
дослідження 

на 2-гу–5-ту добу на 2-гу–3-тю добу 
7 днів 0,942 (0,876–1,007) 0,822 (0,709–0,934) 

1 місяць 0,939 (0,886–0,992) 0,873 (0,801–0,946)  
3 місяці 0,941 (0,885–0,998) 0,929 (0,867–0,990) 
6 місяців 0,951 (0,883–1,018) 0,857 (0,748–0,966) 

 

Аналіз розподілу пацієнтів за фенотипами АГ продемонстрував 

зростання кількості хворих з контрольованим офісним і домашнім АТ до 3-го 

місяця лікування та зменшення частки осіб, в котрих офісний і домашній АТ 

перевищували рекомендовані рівні до 6-го місяця лікування (табл. 9.1.4).  

Кількість пацієнтів з маскованою неконтрольованою АГ та АГ «білого 

ї АГ зросла, а з АГ «білого халата» – статистично значуще 

ного лікування (табл. 9.1.4). 

Із зіставлення даних вимірювання домашнього АТ упродовж 3 та 5 діб 

з так

 0,900, а для такого 

впродовж 3 діб була не меншою ніж 0,819 із 95 % ДІ 0,681–0,956 (для 

халата» була майже не змінною протягом 1-го місяця лікування. Проте на 

завершальному етапі дослідження частота виявлення маскованої 

неконтрольовано

зменшилася за даними всіх режимів вимірювання. Результати визначення 

всіх фенотипів АГ за результатами вимірювання впродовж 3, 5 та 7 діб 

суттєво не відрізнялися між собою протягом усього періоду 

алгоритмізова

им протягом 7 діб, щодо до визначення контрольованої, маскованої 

неконтрольованої та неконтрольованої АГ, можна зробити висновок про 

високий ступінь узгодження між ними на всіх етапах дослідження, оскільки 

для режиму вимірювання домашнього АТ протягом 5 діб величина 

коефіцієнта κ Коена в усіх випадках перевищувала
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маскованої неконтрольованої АГ через 6 місяців лікування

Резул  

діагн але 

кількість

 
Таблиця 9.1.4 

ієнтів за залежно в ння 

домаш ці спост

имірюва

; табл. 9.1.5). 

ьтати зіставлення різних режимів вимірювання домашнього АТ щодо

остики АГ «білого халата» були подібними до інших фенотипів АГ, 

 випадків, на нашу думку, замала для належного аналізу. 

Розподіл пац  фенотипами АГ, ід періоду визначе

нього АТ, у динамі ереження 

Період в ння Період 
дослідження 2-га та доба–7-ма доба 2-га–5-  2-га–3-тя доба 

 Контрольована АГ 
7 днів 35 (14,8 %) 33 (14,0 %) 27 (11,4 %) 

1 місяць 79 (33,5 %)** 77 (32,6 %)* 82 (34,7 %)* 

3 місяці 
129 

(54,7 %)***## 
124 (52,5 %)***##

122 
(51,7 %)***## 

6 місяців 136 (57,6 %)*** 126 (53,4 %)*** 118 (50,0 %)*** 
 Маскована неконтрольована АГ 

7 днів 30 (12,7 %) 32 (13,6 %) 37 (15,7 %) 
1 місяць 35 (14,8 %) 37 (15,7 %) 45 (19,1 %) 
3 місяці 49 (20,8 %)* 54 (22,9 %)*# 60 (25,4 %)* 
6 місяців 60 (25,4 %)* 70 (29,7 %)* 78 (33,1 %)* 

 АГ «білого халата» 
7 днів 14 (5,9 %) 14 (5,9 %) 25 (10,6 %) 

1 місяць 27 (11,4 %) 27 (11,4 %) 28 (11,9 %) 
3 місяці 9 (3,8 %)# 9 (3,8 %)# 12 (5,1 %)# 
6 місяців 13 (5,5 %) 16 (6,8 %) 17 (7,2 %) 

1 2 3 4  
 Неконтрольована АГ 

7 днів 157 (66,5 %) 157 (66,5 %) 146 (61,9 %) 
1 місяць 95 (40,3 %)** 95 (40,3 %)** 94 (39,8 %)** 
3 місяці 49 (20,8 %)***## 49 (20,8 %)***## 46 (19,5 %)***## 
6 місяців 27 (11,4 %)*** 24 (10,2 %)*** 23 (9,7 %)*** 

Примітки:  різниця щодо частки пацієнтів через 1 тиждень лікування 

статистично значуща: * Р<0,05; ** Р<0,01; *** Р<0,001. Різниця щодо частки 

пацієнтів чере  1 місяць лікування статистично значуща: # Р<0,05;  ## Р<0,01. 

 

 

з
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Узгодження між даними визначення АТ 
 на 2-гу–7-му добу та 

Таблиця 9.1.5 

Узгодження між визначенням фенотипів АГ за даними коефіцієнта κ 

Коена, залежно від періоду вимірювання домашнього АТ (95 % ДІ), у 

динаміці спостереження 

на 2-гу–5-ту добу на 2-гу–3-тю добу 

Період 
дослідження 

Контрольована АГ 
7 днів ,980) 0,974 (0,923–1,025) 0,860 (0,741–0

1 місяць 0,943 (0,887– ,843–0,975) 0,998) 0,909 (0
3 місяці 0,942 (0,886–0,9 4 (098) 0,94 ,889–0,998) 
6 місяців 0,953 (0,888–1 ,755–0,967) ,0180 0,861 (0

 Маскова ьованана неконтрол  АГ 
7 днів 0,969 (0,909–1,02 60 (0,9) 0,8 741–0,980) 

1 місяць 0,913 ,829–0,997) 0,828 (0,705–0,952) (0
3 місяці 0,906 (0,815–0,997) 0,913 (0,830–0,997) 
6 місяців 0,933 (0,840–1,0 19 (0,25) 0,8 681–0,956) 

 АГ «білого халата» 
7 днів 0,893 (0,747–1,04 05 (0,610) 0,8 9–0,991) 

1 місяць 0,964 (0,895–1,03 31 (0,834) 0,9 7–1,026) 
3 місяці 1,000 (1,000–1,0 5 (0,600) 0,88 63–1,108) 
6 місяців 1,000 (1,000–1,00 000 (1,00) 1, 00–1,000) 

 Неконтрольована АГ 
7 днів 0,972 (0,933–1,011 944 (0,89) 0, 0–0,998) 

1 місяць 0,988 (0,963–1,01 976 (0,942) 0, 4–1,009) 
3 місяці 1,000 (1,000–1,00 980 (0,940) 0, 2–1,019) 
6 місяців 1,000 (1,000–1,000 ,000 (1,00) 1 0–1,000) 

 

Величини домашнього САТ  вимірювання 

упро  5 ді тиг  ліку щують 

такі, чені о х е ення 

впливає на оцінку ефективності антигіпертензивної терапії щодо досягнення

рекомендованого рівня домашнього АТ та встановлення фенотипів АГ у

реальній клінічній практиці, однак скорочення цього періоду до 3 діб, може 

 і ДАТ, визначені за даними

довж 3 та б на початку ан іпертензивного вання переви

що визна протягом 7 діб, днак на подальши тапах спостереж

(до 6 місяців) величина зазначених показників стає зіставною. 

Визначення рівня домашнього АТ, на підставі даних періоду його 

вимірювання протягом 5 діб порівняно з таким протягом 7 діб, суттєво не 
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вплинути на оцінку результатів лікування АГ, особливо на йо

ет

 

9.2. льна оцін машнього 

арт тиску  

антигіпертензивної терапії при тр енні за пацієнтами  

артеріальною гіперт

 

цієї ч оти б стичних 

можли  різних ього АТ 

в раз ння аб них, о обу, для 

конт ктивно ягом 6 ізованої 

антигіпертензивної терапії щодо мендованого рівня 

дома Т та в ів АГ клінічної 

практ ліз здій і дани их були 

дост ості щ  на добу 

(2 вра  увечер е ніж 5 та 6-м 

візит аря. О мограф наведено 

в таб розділ горитм ензивної 

терапії рівні домашнього САТ і ДАТ статистично значуще знизилися за 

даним

і Р<0,01; табл. 

9.2.1)

го початкових 

апах. 

 

Порівня

еріального 

ка різних режимів визначення до

ролю ефективностідля конт  алгоритмізованої

ивалому спостереж

ензією 

Метою астини нашої роб ула оцінка діагно

востей за тривалістю протоколів вимірювання домашн

і врахува о неврахування да триманих у 1-шу д

ролю ефе сті тривалої (прот  місяців) алгоритм

 досягнення реко

шнього А изначення фенотип в умовах реальної 

ики. Ана снювали на підстав х 236 хворих, у котр

упні відом одо не менш ніж 4 вимірювань домашнього АТ

нці та 2 і) упродовж не менш  7 діб перед 2, 3, 4, 

ами до лік сновні клінічні та де ічні дані пацієнтів 

л. 2.1.15 у 2. Під впливом ал ізованої антигіперт

и всіх режимів вимірювання (усі Р<0,001; табл. 9.2.1). Аналіз середніх 

домашніх САТ і ДАТ продемонстрував, що через 1 тиждень лікування, їх 

величини визначені з 2-ї до 7-ї, з 2-ї до 5-ї та з 2-ї до 3-ї доби були меншими 

за такі, що визначені на підставі вимірювань у 1-шу добу (ус

, а також за такі, що отримані з врахуванням вимірювань у 1-шу добу, 

тобто на підставі даних з 1-ї до 3-ї, з 1-ї до 5-ї та 1-ї до 7-ї доби (усі Р<0,05; 

табл. 9.2.1). На подальших етапах дослідження зазначені показники 

незалежно від тривалості періоду їхнього визначення суттєво не відрізнялися 

між собою (усі Р>0,05; табл. 9.2.1). Узгодження між собою середніх величин 
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ріоду 7 діб було відмінним на всіх етапах дослідження та значущим в 

разі вимірювання упродовж 3 та 5 діб (табл. 9.2.2). Проте слід зазначити, що 

найнижчими виявилися значення коефіцієнта Ліна при зіставленні 

т х  3

 

яців були статистично значуще меншими, ніж у 

таку ж добу 1-го тижня лікування за винятком 5-ї та 7-ї доби для САТ і 7-ї 

доби 

д

САТ і ДАТ, визначених з урахуванням вимірювань у 1-шу добу та без таких, 

в разі пе

показників домашнього АТ, о римани  протягом  діб на початку лікування. 

Аналіз динамічних змін величини інтраіндивідуального SD САТ і ДАТ 

показав, що інтраіндивідуальні флуктуації домашнього АТ упродовж кожної 

доби вимірювання через 6 міс

для ДАТ (рис. 9.2.1; табл. 9.2.3). Показники інтраіндивідуальної 

флуктуації АТ у 1-шу добу кожного із семиденних періодів вимірювання на 

всіх етапах дослідження суттєво не відрізнялися від таких у інші дні, за 

винятком 5-ї та 7-ї доби ля САТ (Р<0,01) і 7-ї доби для ДАТ (Р<0,05; див. 

рис. 9.2.1; табл. 9.2.3). 

 
Рис. 9.2.1. Динаміка змін інтраіндивідуального SD САТ від дня до дня 
через 1 тиждень, 1, 3 та 6 місяців лікування 
Примітка:  різниця щодо величини SD у 1-й день на тому ж етапі лікування 
статистично значуща: # Р<0,01.Різниця щодо величини SD у такий же день 1-
го тижня лікування статистично значуща: * Р<0,04; ** Р<0,01. 
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Таблиця 9.2.1 
Середні величини домашніх САТ і ДАТ залежно від періоду їхнього визначення у динаміці спостереження 

Пер яіод вимірюванн   

1-ша доба 1-ша–7-ма 

доба 2-га–7-ма доба 

г тя 1-ша–5-та 

доба 

2- а–5-та 

доба 

1-ша–3-тя 

доба 

2-га–3-

доба Періо

дослідже С , с

д 

ння АТ  мм рт. т. 

7 днів
9,9 148,0±17,4# 147,5±17,4§ 8

 
151,6±1 148,9±18,0# 148,3±18,0§ 150,5±1 ,9# 149,7±19,0§ 

1 місяц
,5* 137,3±14,6* 137,2±14,6* 5

ь 
138,9±16 137,6±14,9* 137,6±15,0* 137,9±1 ,4* 138,1±15,7* 

3 міся
,5** 131,7±11,9** 131,8±11,7** 131 131,9±11 *

ці 
132,8±12 ,9±11,9** ,6* 132,1±12,5** 132,3±12,4** 

6 місяц
,7* 130,6±10,9* 130,5±10,8* 13 1

ів 
132,1±12 0,9±11,0* 130,8±10,9* 131,5±1 ,7* 131,4±11,6* 

  ДАТ, с мм рт. т. 

7 днів
,6 85,8±10,3# 85,6±10,3§ 86 0 ,

 
88,1±11 ,4±10,6# 86,1±1 ,6§ 87,2±10 9# 87,0±10,9§ 

1 місяц
7* 80,6±8,9* 80,5±8,9* 8 2* 

ь 
81,4±9, 0,7±9,1* 80,7±9,1* 80,8±9,2* 80,9±9,

3 міся
,8 ** 78,0±7,8** 78,1±7,7** 78 1 ** 

ці 
78 ±8,4 ,2±7,9** 78,2±7,7** 78,2±8, ** 78,3±7,9

6 місяц
, 3* 78,0±7,7* 78,0±7,7* 7 1* 

ів 
78 8±8, 8,2±7,8* 78,1±7,7* 78,5±8,0* 78,5±8,

Приміт и одо величини АТ через 7 діб лікування ст < о ни 

АТ чер я ікування статистично значуща: ** Р<0, величини  би 

вимірюван т  ж етапі лікування статистично значуща: 0 ч ям 

вимірюван - доби на тому ж етапі о : # Р 05. 

ки:  різн

ез 1 міс

ня на 

ь 1

ця щ

ць л

ому

ї 

атистично значуща: * Р 0,001. Р

01. Різниця щодо  А

 § Р<0, 1. Різниця щодо велич

лікування статистичн  зна

ізниця щод  величи

Т за даними 1-ї до

ини АТ із вилу енн

чуща  <0,
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.2 

Узгодження між величиною САТ і ДАТ залежно від  АТ у 1-шу добу за даними ССС 

у динаміці  

даними начення період  

Таблиця 9.2

 врахування вимірювань

спостереження

 визУзгодження між АТ у 

1-ша–7-ма і 1-ша–5-та і 

та 

1-ша

тя 

–7-ма і 

–7-

1-ша–5-та і 

га

1-ша–3-тя і 

2-2-га–7-ма доба 2-га–5- доба 2-га–3-

–3-тя і 1-ша

доба 2-га ма доба 2- –5-та доба га–3-тя доба 

Період 

дослідження

САТ (95 % ДІ) ДАТ (95 % ДІ) 

0,991 

7 днів 
(0,973–0,99 0,9

0,979 

–0, 3 ,9 (0,

0,990 0,991 0,985 0,954 

8) (0,971– 97) (0,959 985) (0,97 –0,998) (0 66–0,992) 935–0,966) 

1 місяць 

0,992 

997

0,989 

–0,99 8–0,9

0,991 

72–

0,989 

0,96

0,979 

(0,9

0,986 

(0,972–0, ) (0,969 5) (0,96 93) (0,9 0,997) ( 9–0,995) 58–0,984) 

3 місяці 
,99

0,987 

–0,99

0,980 

1–0,9

0,990 

71– 0,96 (0,9

0,990 0,988 0,980 

(–0,972…–0 7) (0,968 4) (0,96 87) (0,9 0,997) ( 9–0,995) 61–0,987) 

0,991 990 0,986 0,9 00, 91 ,989 0,985 

6 місяців 
(–0,973…–0,998) (0,971–0,997) (0,968–0,993) (0,973–0,998) (0,970–0,996) (0,966–0,992) 
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Таблиця 9.2.3 

Середні величини інтраіндивідуального SD домашніх САТ і ДАТ у кожну добу вимірювання в

ня 

 динаміці 

спостереження 

Період вимірюван

1-ша доба 2-га до 6-та доба 7-ма доба ба 3-тя доба 4-та доба 5-та доба Період 

 Т, ммдослідження SD СА  рт. ст. 

7 днів 
5,98±4,22 6,14±4,82 5 4± 8#,87±4,31 6,2 5,23 5,30±4,6 # 5,67±4,38 5,06±3,95## 

1 місяць 
5,35±4,08 5,35±3,85 5,10±3,66 5,17±3,95 4,97±3,79 5,32±3,91 5,62±4,43 

3 місяці 
0 5,3 5,15±4 5,02±3,81 95±3,76 5,23±3,87 4,73±3,65 5,15±4,1 5±6,37 ,56 4,

6 місяців 
4, ±3, ,36 4,66±4,09*** 4,57±3,17*** 67±3,85* 4,59 93*** 4,43±3 4,58±4,09* 4,46±3,74 

 SD ДАТ, мм рт. ст. 

7 днів 
3,97±2,78 3,88±3,14 3 51± ,43 ,57±2,53 3, 2,63 3,58±2 3,39±2,34 3,61±2,78# 

1 місяць 
3,54±2,81 3,64±2,72 3,75±3 3,51±2,41 35±2,20 3,66±2,79 3,23±2,45 ,38 3,

3 місяці 
3 37± ,42 3,69±2,69 3,08±2,16 3,25±2,90 3,38±2,64 ,23±2,70 3, 2,53 3,27±2

6 місяців 
3,39±2,59** 3,12±2,35** 3,15±2 3,42±2,52* 35±2,39 3,33±2,37* 3,23±2,49 ,58* 3,

Примітки:  ел шу  ж ня с ач  

# Різниця щодо величини SD у таку ж добу 1-го тижня лікування статистично значуща: * Р<0,04; ** Р<0,02; 

*** Р<0,01. 

різниця щодо в ичини SD у 1-  добу на тому етапі лікуван татистично зн уща: # Р<0,05;

#  Р<0,01. 
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Через ісяц і т ивно н пії цільового 

сного АТ ло д 83,1 х .2.2). Частка 

ієнтів з рекомендованим домашнім  статистичн ще зростала 

одовж 3 місяців лікування та була зіставною на всіх дослідження 

лежно в ежим и АТ ( Р

 

6 м

 бу

ів ан

осяг

тиг

нуто

пер
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енз

96 (

ї ал

 %) 

АТ

гори

з 23

тміз

6 хв

ова

ори

ої тера

 (рис. 9

о значу

 етапах 

рис. 9.2.2). 

офі

пац

впр

неза ід р у в мірювання усі >0,05; див. 

 

Рис. 9.2
рівнем
спо
При
стат
чер
***

оцін

ступ

визн

5 ді

про

мен

.2. Частка ови ф А мендованим 
 дом ього  п  у динаміці 

стереження 
мітки:  різниця щодо частки пацієнтів чере  ь лікування 
истично чущ ; Р<0 о ки пацієнтів 
ез 1 мі  лі  тичн ** Р<0,01; 
 Р<0,001

Аналіз впливу врахування результатів вимірюванн -шу добу на 

ку досягнення е вано вав високий 

інь узгодження т залеж іоду їхнього 

ачення л. 9.2.4). Однак у і вимірювання д АТ протягом 

б на початку ування (через 1 тиждень), а в разі так  3 діб – 

тягом у ос ла дещо 

шою по  з имі г ж 7 діб 

(табл. 9.2.4). 
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Узгодження між даними визначення АТ 

Таблиця 9.2.4 

Узгодження між частотою досягнення рекомендованого рівня 

домашнього АТ, залежно від врахування вимірювань АТ у 1-шу добу, 

за даними коефіцієнта κ Коена (95 % ДІ) у динаміці спостереж

Період  1-ша–7-ма і 
2-га–7-ма доба 

1-ша–5-та і 
2-га–5-та доба 

1-ша–3-тя і 
2-га–3-тя доба 

7 днів 
0,942 

(0,877–1,007) 
0,880 

(0,786–0,974) 
0,818 

(0,704–0,931) 

1 місяць 
0,945 

(0,897–0,992) 
0,944 

(0,895–0,992) 
0,814 

(0,725–0,904) 

3 місяці 
0,945 

(0,892–0,998) 
0,944 

(0,891–0,998) 
0,810 

(0,713–0,908) 

6 місяців 
0,985 

(0,956–1,014) 
0,971 

(0,932–1,011) 
0,957 

(0,909–1,005) 
 

З даних табл. 9.2.5 можна зробити висновок, що ані тривалість періоду 

вимірювання домашнього АТ, ані врахування або неврахування вимірювань 

слідження. Кількість хворих з контрольованою АГ зростала 

 виявлення маскованої неконтрольованої АГ та АГ «білого 

халат

по

білого

у 1-шу добу суттєво не вплинули на частоту виявлення різних фенотипів АГ 

на усіх етапах до

до 3-го, а з неконтрольованою АГ – зменшувалася до 6-го місяця лікування 

(табл. 9.2.5). 

Частота

а» майже не змінилася протягом 1-го місяця лікування, але через 

6 місяців дослідження рівняно з його початковим етапом частота 

виявлення маскованої неконтрольованої АГ зросла, а АГ «  халата» – 

статистично значуще зменшилася за даними всіх режимів вимірювання (табл. 

9.2.5). 
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Таблиця 9.2.5 

Р о а фе  від періоду визначення домашнього АТ 

мірюванн а о 

озп діл пацієнтів з нотипами АГ, залежно

Період ви я дом шньог АТ 
1-ша–7-  доб  2-га–7-ма а - га  д -ша–3 ба я доба ма доба 1 ша–5-та доба 2- –5-та оба 1 -тя до 2-га–3-т

 Період  оль  АКонтр ована Г 
7 днів 3 8 33 (14,0 %) 24 (10,2 %) 5 (14,  %) 35 (14,8 %) 30 (12,7 %) 28 (11,9 %) 

1 місяць 77 (32,6 %)* 77 (32,6 %)**  %)** 79 (33,5 %)** 79 (33,5 %)** 80 (33,9 %)** 69 (29,2
3 місяці 129 ( # %)***  (5 )* 21 %)***# %)***## 54,7 %)*** # 129 (54,7 ## 125 (53,0 %)***## 124 2,5 % **## 1 (51,3 118 (50,0 
6 місяців 137 136 ( 6 %)** 1 6 ( %) 20 ***  %)***  (58,1 %)*** 57, * 26 (53,4 %)*** 12 53,4 *** 1  (50,8 %) 118 (50,0

  екоМаскована н нтрольована АГ 
7 днів 3 70 (12,  %) 30 (12,7 %) 35 (14,8 %) 32 (13,6 %) 41 (17,4 %) 37 (15,7 %) 

1 місяць 3 85 (14,  %) 35 (14,8 %) 34 (14,4 %) 37 (15,7 %) 37 (15,7 %) 45 (19,1 %) 
3 місяці 49 54 % 5  %)*  (20,8 %)* 49 (20,8 %)* 53 (22,5 %)* (22,9 )* 7 (24,2 %)* 60 (25,4
6 місяців 59 70 (29,7 %)* 76 (32,2 %  %)*  (25,0 %)* 60 (25,4 %)* 70 (29,7 %)* )* 78 (33,1

  ілого халата" АГ "б
7 днів 1 14  %)  %2 (5,1 %) 14 (5,9 %) 14 (5,9 %)  (5,9  15 (6,4 ) 25 (10,6 %) 

1 місяць 2 3 27  % 29 (12,  %) 27 (11,4 %) 23 (9,7 %)  (11,4 ) 7 (11,4 %) 28 (11,9 %) 
3 місяці 8 %) 7 (3,0 %) 9 (3, 9 (3,8 %) 9 (3,8 %)# 7 (3,0 %) 12 (5,1 %)# 
6 місяців 1 5 %) 3 (5,5 %) 13 (5, 16 (6,8 %) 16 (6,8 %) 17 (7,2 %) 17 (7,2 %) 

  ролНеконт ьована АГ 
7 днів 15 6,5 %) ( 15 5 1 ,9 %) 9 (67,4 %) 157 (6  157 66,5 %) 7 (66, %) 56 (66,1 %) 146 (61

1 місяць 3 %)** 95 (40,3 %)** 95  %  %)** 93 (39,4 %)** 95 (40,  99 (41,9 %)** (40,3 )** 94 (39,8
3 місяці 51 (2 %)*** 49 (20,8 %)***## 51 (21,6 )***## 1,6 %)***## 49 (20,8 ## 49 (20,8 %)***## %)***## 46 (19,5 %
6 місяців  %)** 4 (1 %)* 23 %) %)*** 27 (11,4 %)*** 27 (11,4 * 24 (10,2 %)*** 2 0,2 **  (9,7 *** 23 (9,7 

Примітки:  різниц част нтів  статистично ч : ** 
Р<0,001. Різниця щ  чер  с

я щодо ки паціє
одо частки пацієнтів

через 7 діб лікування
ез 1 місяць лікування

 зна
 зн

уща
ущ

* Р<0,
 Р<0,

05; 
05; 

** Р<0,01; *
 ## Р<0,01.татистично ач а: #
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Зіставлення ьтатів вимірювання домашньо  протягом 7 та 5 

діб з у ув н 1- о визначення 

тро ва в т  ваної АГ, 

на зробити висновок про високий ступінь узгодження ми на всіх 

ах дослідження, оскільки величина коефіцієнта κ Коен х випадках 

еви вал л р в мірювання 

одо  3 ч ш н х 1–3 діб 

івн  з 2–3 діб ступінь узгодже зультатами 

ностики контрольованої, маскованої неконтрольованої та 

о ьо був  високим, п іж у разі 

ння та Н  помірний 

лата» при 

 ви ювання протягом 3 ді  врахуванням даних у добу та без 

ькіс дків, на у думк зама д належного 

ня

хув ь о -шу добу 

ірю ння, впродовж 1-го тижня лікування може позначитися на оцінці 

о середньої величини у разі періоду його вимірювання протягом 7, 5 та 3 

однак су п з о подальших 

ах ст до

Врахуван их домашнього АТ, отр -шу добу 

ірювання, не має суттєвого впливу на діагностичні ості щодо 

ягн я е р та а ипів АГ у 

ьн лі т и  д  7 

5 о  на  еф вання при 

роченні цього періоду до 3 діб, особливо на початкових е лікування. 

 
 
 
 

 ре

 т

ма

зул

а бе

ско

го АТ

об

ек

рах

льо

анн

ної

ям

, 

з у

ано

ра

ї 

ху

не

ван

кон

я д

ро

ан

льо

их

ва

 у 

ної

шу

та

 д

 н

у, 

он

щод

трольо

між ни

а в усі

му ви

і дани

іж ре

им, н

овлено

ого ха

 1-шу 

ля їх 

у 1

ка на 

у 1

можлив

фенот

о АТ протягом

і ліку

тапах 

кон

мож

етап

пер

упр

пор

діаг

нек

вим

ступ

реж

них

трак

вим

йог

діб, 

етап

вим

дос

реал

та 

ско

щу

вж

яно

а 

 д

0,9

іб 

так

 (

ви

им

таб

зна

и 

. 9

енн

.2.6

я 

).

до

 У 

ма

азі

нь

 з

ого

аст

 АТ

осу

 

анн

а 

я 

пі

нн

ре

дст

я 

жи

ав

м

нт

ірю

інь

имі

, а

ту

В

рол

ва

 у

ва

 п

дж

ної

ро

ен

 А

тяг

ня

Г 

ом

 р

 

 5

та

так

 д

тів

ож

іб (

 щ

рот

ам

я АГ

е 

и 

гі

вст

 «

рш

ан

біл

 7

езу

па

6).

и

 та

ль

бл

о 

. 9

вия

.2.

в

6). 

лезго

мір

кіл

од

б із

наш

нн

у, ле 

ван

ра

ва

ть 

. 9

 

ви

.2.

дан

ла 

ан

 (та

ан

бл

ня

  

х домашн ого АТ, трим их 

тт

ере

єво

же

ня

 н

нн

 

е в

я (

дан

лив

 6

ає

 мі

 на

сяц

 ви

ів). 

начення ць го по

им

каз

ан

ни

их 

 спо

енн

ій к

діб, 

йог

ніч

дн

о 

ній

ак 

ре

 п

м

ком

рак

оже

нд

иц

вп

ова

і в

ли

но

 ра

ну

го 

зі в

ти 

івн

мі

я 

рю

оцінку

 вст

ння

но

ом

ек

вл

аш

ти

ен

н

вн

ня 

ьог

ост

ва

 



254 
 

 

Таблиця 9.2.6 
Узгодження між визначенням фенотипів АГ за даними коефіцієнта 
κ Коена, залежно від періоду вимірювання домашнього АТ (95 % ДІ), 

у динаміці спостереження 
Узгодження між даними визначення фенотипів АГ 

Період 
дослідження 1-ша–7-ма і 

2-га–7-ма доба 
1-ша–5-та і 

2-га–5-та доба 
1-ша–3-тя і 
2-га–3-тя доба 

 Контрольована АГ 

7 днів 
0,951 

(0,884–1,018) 
0,936 

(0,848–1,024) 
0,841 

(0,717–0,965) 

1 місяц  
0,952 

(0,906–0,999) 
0,976 

(0,943–1,009) 
0,843 

(0,757–0,929) ь

3 місяці 
0,945 

(0,892–0,998) 
0,949 

(0,905–0,993) 
0,821 

(0,740–0,902) 

6 місяців 
0,990

(0,970–1,010) 
0,979 

(0,951–1,008) 
0,958 

(0,910–1,005) 
 

 Маскована неконтрольована АГ 

7 днів 
0,911 0,931 

(0,853–1,008) 
0,811 

(0,675–0,947) (0,811–1,011) 

1 місяць 
0,912 

(0,827–0,997) 
0,978 

(0,934–1,021) 
0,830 

(0,716–0,944) 

3 місяці 
0,939 

(0,871–
0,962 0,800 

1,007) (0,910–1,014) (0,686–0,914) 

6
0,969 

0 ,
0,886 

(0,666–1,107) 
 місяців 

(0,946–1,017) ( ,925–1 012) 
0,982 

 АГ "білого " халата

7 днів 
0,945 

(0,837–1,052) 
1,000 

(1,000–1,000) 
0,755 

(0,567–0,942) 

1 місяць 
0,969 

(0,908–1,030) 
0,967 

(0,903–1,031) 
0,793 

(0,644–0,941) 

3 місяці 
0,950 

(0,893–1,006) 
0,795 

(0,518–1,072) 
0,720 

(0,419–1,022) 

6
0  

 місяців 
1,  

(1,0–1,0) 
1,0

(1,0–1,0) 
1,0 

(1,0–1,0) 
 Неконтрольована АГ 

7 днів (0,972–1,009) (1,000–1,000) (0,872–0,975) 
0,990 1,000 0,924 

1 місяць 
0,989 

(0,969–1,010) 
0,989 

(0,969–1,010) 
0,923 

(0,867–0,979) 

3 місяці 
0,983 

(0,949–1,017) 
0,947 

(0,887–1,007) 
0,909 

(0,831–0,987) 

6 місяців (1,0–1,0) (1,0–1,0) (1,0–1,0) 
1,0  1,0  1,0  
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9.3. Оцінка даних домашнього визначення артеріальн

зіст ю 

еф

 

Обидва методи визначення поза мбулаторний добовий 

моніторингу та само рюванн  у дом ах – 

порівняно  офісним кращу  зн  

прогнозування серцево нних подій і ення органів еній в 

пацієнтів з АГ, а та дозволяють діагностувати в ни сковану 

гіпер  гіперт

ьш доклад формацію щ  АТ офісом, 

зокрема  час,  надати амбулаторний монітори роте на 

сьогодні, попри бага від заст н не є широковживаним 

у рутинній загальній я діагно  контро ості 

її лік  три тереже м, що його 

високою вартістю та нед ньою відтворюваністю  того ж  завжди 

добре мається 318].  

є визн  стати льтерна дом 

контр заофісн повсяк ічній п при 

безза переваг тійного домашнього контро його 

діагностична цінність залишається не

мку G.S  співав ження цієї 

проб исельн ься за м  визначе ього 

АТ, контингентом п  їх залу часу 

проведення моніторингу родовж усієї до  тільки денн часу) та 

здебільшого присвячені первинній діагностиці АГ в пацієнтів, котрі не 

лікували її раніше або контролю результатів лікування, яке проводили не за 

єдиним протоколом [220, 319]. 

ого тиску у 

авленні з амбулаторним добовим моніторуванням для контрол

ективності антигіпертензивної терапії в реальній клінічній практиці 

 

офісного АТ – а

стійне вимі я пацієнтами ашніх умов

 із  мають  прогностичну ачу  щодощість

-суди  ураж  міш

кож х ма

тенз ю таі ензію «білого халата» [221, 317].  

Найбіл ну ін одо величини поза

 у нічний може нг. П

торі  досчний осу , вівання

 практиці дл стики АГ та лю ефективн

ування при валому спос нні за хвори обумовлене 

 остат , до він не

 сприй пацієнтами [

Домашн ачення може недорогим а тивним мето

олю по ого АТ у денній клін рактиці. По

перечні и самос лю АТ 

з’ясованою.  

На ду . Stergiou та торів дослід з вивчення 

лемі не ч і, відрізняют етодологією ння домашн

аціє щонтів, чал обстеженняи до , періодом 

 (уп би або ого 
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ц

і 

фіксованої комбінації амлодипіну та периндоприлу порівняно з даними 

ДМА як референтного методу, в пацієнтів з АГ через 6 місяців лікування в 

реаль

 

 т

ашнього вимірювання 

АТ пр з

аторних показників..  

з  

ДАТ були зіставними між 

собою

 

Метою ієї частини нашого дослідження була оцінка діагностичної 

цінності застосування домашнього визначення АТ разом із офісним для 

контролю ефективності алгоритмізованої антигіпертензивної терапії на баз

Т, 

ній клінічній практиці. 

Для вирішення цієї задачі в рамках нашого дослідження 103 хворим до 

початку алгоритмізованого антигіпертензивного лікування та після його 

завершення проведено ДМАТ. Із субаналізу були вилучені дані 11 (10,7 %) зі 

103 пацієнтів, у щоденниках котрих на завершальному е апі спостереження 

не були наявні результати ДМАТ або дані щодо дом

отягом менше ніж 7 днів перед останнім ві итом до лікаря.  

Дані щодо клінічної і демографічної характеристики пацієнтів, 

залучених до субаналізу, наведено в табл. 2.1.16 розділу 2. Зазначена група 

пацієнтів суттєво не відрізнялася від основної когорти хворих, залучених у 

дослідження, за віком, розподілом статей, частотою виявлення супутніх 

захворювань та чинників серцево-судинного ризику, величиною вихідних 

САТ, ДАТ, ЧСС, рівнем основних лабор

Як можна побачити з даних табл. 9.3.1, через 6 місяців 

алгоритмізованого антигіпертензивного лікування середня величина АТ 

хворих статистично значуще знизилася а даними усіх методів вимірювання. 

Середні величини офісного і домашнього САТ і 

 та з показниками АТ у денний час, але перевищували такі в нічний час 

за даними ДМАТ (усі Р<0,001; табл. 9.3.1). Офісний САТ на відміну від 

домашнього також був вищим за середньодобовий (Р<0,02). 

Як видно з даних табл. 9.3.2, між середніми величинами САТ і ДАТ за 

даними офісного і домашнього вимірювання та даними ДМАТ упродовж 

доби і в денний час виявлено кореляцію середньої сили.  
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очаток 

(n=103) 

Закінчення 

Таблиця 9.3.1 

Середній АТ у пацієнтів, залучених у дослідження, за даними офісного, 

домашнього визначення та даними ДМАТ 

на початковому та завершальному етапах дослідження 

 

П
АТ, мм рт. ст. дослідження дослідження 

(n=92) 
Р 

За даними офісного визначення  
САТ 163,8±13,4**§§ 133,8±11,2*§§ <0,0001 
ДАТ 97,7±8,0**§§ 82,8±8,7§§ <0,0001 

За даними ДМАТ  
САТ добовий 147,9±16,2§§ 129,7±10,9§ <0,0001 
ДАТ добовий 89,9±10,8§ 81,4±8,9§ <0,001 
С 0АТ денний 153,0±20,0*§§ 134,0±14,8§§ <0,0 01 
ДАТ денний 93,6±13,0*§§ 84,3±10,3§§ <0,0001 
САТ нічний 139,0±17,5 122,5±14,3 <0,001 
ДАТ нічний 84,3±13,7 75,3±10,2 <0,0001 

За даними домашнього визначення  
САТ  146,1±13,4# 131,6±8,1§§ <0,0001 
ДАТ 90,6±9,3# 82,7±6,9§§ <0,0001 

 

 

,49 та 1,27±7,13 

мм р

 – 0,96±8,45 і 

0,08±12,17 мм рт. ст. 

Примітки:  # вимірювання проводили впродовж 7 діб перед 2-м візитом. 

Різниця щодо величини АТ за даними ДМАТ упродовж доби статистично 

значуща: * Р<0,02; ** Р<0,001. Різниця щодо величини АТ за даними ДМАТ 

в нічний час статистично значуща: § Р<0,003; §§ Р<0,001. 

Середня різниця між САТ за даними домашнього вимірювання та 

ДМАТ упродовж доби і у денний період становила 2,14±10

т. ст. відповідно, за даними офісного вимірювання – 4,53±9,42 та 

1,65±9,72 мм рт. ст. відповідно. Аналогічні показники для домашнього ДАТ 

дорівнювали 1,27±7,13 і –0,68±7,50 мм рт. ст., для офісного
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Кореляційні АТ і ДАТ за 

та даним  ДМАТ 

Показник Офіс омашній АТ 

 

Таблиця 9.3.2

взаємозв’язки між середніми величинами С

даними офісного й домашнього вимірювання 

и

ний АТ Д

САТ до САТ з

ДМАТ
0,62 0,67 

а даними 

 

ДАТ до ДАТ 

АТ 

за даними 
0,55 0,61 

ДМ

САТ до СА
0,

Т за даними 
0,59 63 

ДМАТ 

ДАТ до ДАТ 
0,

за даними 
0,52 58 

ДМАТ 

При <0,001. 

 

ними методу Б ман як домашнього (рис. 

.3. с. 9.3.1Б, рис. 9.3 .3.1Г ого (р ; рис. 

9.3.2Б; рис. 9.3.2В, рис. 9.3.2Г) вимірювання для САТ і ДАТ не 

я домашнього ДАТ 

у зіст

мітка:  усі Р

За да ланда – Альт а результати 

9 1А, ри .1В, рис. 9 ), так офісн ис. 9.3.2А

узгоджувалися повністю з даними ДМАТ, оскільки менше ніж 95 % середніх 

значень вкладалися у діапазон від –1,96 × SD до +1,96 × SD, а саме 94,6 % 

значень для домашнього САТ у зіставленні з даними ДМАТ впродовж доби 

та у денний час 94,6 % і 93,5 % – для офісного; 88 % – дл

авленні з даними ДМАТ упродовж доби та 92,4 % – у день, 94,6 % – для 

офісного ДАТ в обох випадках.  
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Рис. 9.3 ввідношення між САТ за  домашн визначення 

і САТ з ДМАТ он середніх значень від –18,41 до 20,56 

мм рт. с

 

.1А. Спі даними ього 

а даними  (95 % діапаз

т.) 

 

Рис. 9.3.1Б. Співвідношення між САТ за даними домашнього визначення 

та САТ за даними ДМАТ у денний період (95 % діапазон середніх значень 

від –17,38 до 15,93 мм рт. ст.) 
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Рис. 9.3.1В. Співвідношення між ДАТ за даними домашнього визначення 

і ДАТ за даними ДМАТ (95 % діапазон середніх значень від –12,72 до 15,26 

мм рт. ст.) 

 

 

Рис. 9.3.1Г. Співвідношення між ДАТ за даними домашнього визначення 

та  за даними ДМАТ у денний період (95 % діапазон середніх значень 

від –15,36 до 14,01 мм рт. ст.) 

 ДАТ
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Рис. 9.3.2А. Співвідношення між САТ за даними офісного визначення та 

САТ за даними ДМАТ (95 % діапазон середніх значень від –13,94 до 22,99 

мм рт. ст.)  

 

Рис. 9.3.2Б. Співвідношення між САТ за даними офісного визначення та 

САТ за даними ДМАТ у денний період (95 % діапазон середніх значень 

від–17,39 до 20,70 мм рт. ст.) 
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Рис. 9.3.2В. Співвідношення між ДАТ за даними офісного визначення та 

ДАТ за даними ДМАТ (95 % діапазон середніх значень від –15,60 до 17,52 

мм рт. ст.) 

 

Рис. 9.3.2Г. Співвідношення між ДАТ за даними офісного визначення та 

ДАТ за даними ДМАТ у денний період (95 % діапазон середніх значень від 

–18,02 до 16,13 мм рт. ст.) 
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Через 6 місяців лікування частка хворих, котрі досягли терапевтичної 

мети за даними офісного визначення АТ, становила 65,7 % та була 

статистично значуще більшою, ніж за даними домашнього визначення та 

ДМАТ, переважно внаслідок недосягнення рекомендованих рівнів ДАТ, 

зокрема в денний і нічний період (рис. 9.3.3). Проте результати лікування 

щодо досягнення рекомендованого рівня домашнього АТ та АТ за даними 

ДМАТ за усю добу та в денний час суттєво не відрізнялися між собою. 

Найменше знизився нічний рівень АТ, як офісного, так і домашнього (див. 

рис. 9.3.3). 

 

 

Рис. 9.3.3. Частка пацієнтів із цільовим рівнем офісного АТ та 
рекомендованими рівнями домашнього АТ і АТ за даними ДМАТ через 6 
місяців лікування 
Примітки:  різниця щодо величини АТ за даними офісного визначення 
статистично значуща: * Р<0,05; ** Р<0,01, *** Р<0,001. Різниця щодо 
величини АТ за даними домашнього визначення статистично значуща: # 
Р<0,04; ## Р<0,01; ### Р<0,001. 

 

АТ як референтного методу, продемонстрував, 

що офісне визначення АТ, порівняно з домашнім, має більшу чутливість та 

Аналіз діагностичної цінності оцінки результатів алгоритмізованого 

антигіпертензивного лікування щодо досягнення терапевтичних цілей через 6 

місяців, із застосуванням ДМ
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негати

чна цінність оцінки АТ у офісних та домашніх умовах через 
6 місяців лікування порівняно з даними ДМАТ впродовж усієї доби 

та у денний час 
Порівняно з даними 
ДМАТ у денний час 

Порівняно з даними 
ДМАТ упродовж доби 

вну передбачувальну цінність, однак значно меншу специфічність та 

позитивну передбачувальну цінність (табл. 9.3.3). Оцінка результатів 

лікування за даними домашнього та офісного визначення збігалася з даними 

ДМАТ в денний час із зіставною частотою  в 73 (79,3 %) та 61 (66,3 %) 

випадків відповідно (Р>0,05), але порівняно з даними ДМАТ упродовж усієї 

доби оцінка АТ у домашніх умовах була більш коректною, ніж у офісних – в 

67 (72,8 %) та 53 (57,6 %) пацієнтів відповідно (Р<0,05; табл. 9.3.3).  

Таблиця 9.3.3 
Діагности

Показник АТ 
САТ ДАТ АТ САТ ДАТ АТ 

Домашній 76,4 % 75,6 % 73,2 % 80,9 % 80,0 % 72,4 % 
Чутливість 

Офісний 83,6 % 93,2 % 87,2 % 85,4 % 97,1 % 86,2 % 
Домашній 59,5 % 74,5 % 84,3 % 57,8 % 68,4 % 73,0 % 

Специфічність 
Офісний 56,8 % 45,8 % 50,9 % 52,3 % 41,4 % 44,4 % 
Домашній 73,7 % 73,9 % 78,9 % 66,7 % 60,9 % 55,3 % Позитивна 

передбачуваль
на цінність 

Офісний 74,2 % 61,2 % 56,7 % 66,1 % 49,3 % 41,7 % 

Домашній 62,9 % 76,1 % 79,6 % 74,3 % 84,8 % 85,2 % Негативна 
передбачуваль
на цінність 

Офісний 76,7 % 96,0 % 87,5 % 70,0 % 88,0 % 84,4 % 

Домашній 69,6 % 75,0 % 79,3 % 69,6 % 72,8 % 72,8 % Діагностична 
точність Офісний 72,8 % 68,5 % 66,3 % 69,6 % 62,0 % 57,6 % 

Домашній 0,43 
(0,21–
0,65) 

0,51 
(0,31–
0,71) 

0,56 
(0,36–
0,76) 

0,41 
(0,19–
0,61) 

0,46 
(0,26–
0,66) 

,42 
(0,21–
0,63) 

0

κ Коена 
(95 % ДІ) Офісний 0,42 0,38 0,34 0,44 0,31 0,23 

(0,20–
0,64) 

(0,20–
0,56) 

(0,15–
0,53) 

(0,22–
0,66) 

(0,15–
0,47) 

(0,10–
0,40) 

 

Узгодженість результатів домашнього визначення АТ із результатами 

ДМАТ упродовж доби та в денний період була доброю і за даними 

коефіцієнта κ Коена становила для САД 0,41 (95 % ДІ 0,19–0,61) і 0,43 (95 % 

ДІ 0,21–0,65), для ДАД 0,46 (95 % ДІ 0,26–0,66) і 0,51 (95 % ДІ 0,31–0,71) та 

АД у цілому 0,42 (95 % ДІ 0,21–0,63) і 0,56 (95 % ДІ 0,36–0,76), а для 

офісного – 0,38 (95 % ДІ 0,20–0,56) і 0,42 (95 % ДІ 0,20–0,64); 0,44 (95 % ДІ 
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офісного 

визначення разом з ДМАТ у денний період або з

пр з 

контрольованою но 

(усі Р>0,05), маскованою нек  – 25 ), 35 

(38,0 %)  Р>0,05), ілог ), 5 

(5,4 4,3 в у ,0 к о  29 

(31,5 %), о о у 0 9

 

0,22–0,66) і 0,34 (95 % ДІ 0,15–0,53); 0,23 (95 % ДІ 0,10–0,40) і 0,31 (95 % ДІ 

0,15–0,47) відповідно (табл. 9.3.3). Таким чином, як метод контролю 

ефективності алгоритмізованого антигіпертензивного лікування щодо 

досягнення терапевтичних цілей домашній АТ краще узгоджується з даними 

ДМАТ, ніж офісний. 

Оцінка ефективності алгоритмізованої антигіпертензивної терапії з 

урахуванням даних офісного визначення АТ разом з домашнім, 

 ДМАТ АТ 

одемонструвала, що через 6 місяців лікування кількість пацієнтів 

 АГ становила 35 (38,0 %), 34 (37 %), 25 (27,2 %) відповід

онтрольованою АГ

з том

(27,2 %), 26 (28,3 %

ат 3 (3відповідно (усі  ефек  «б о хал а» – ,3 %

 %), 4 ( %) відпо ідно ( сі Р>0 5); не онтроль ваною АГ – 

і 27 (29,3 %), 28 (30,4 %) сіб відп відно ( сі Р>0, 5; рис. .3.4). 

 

Рис. 
вимірювання  

9.3.4. Розподіл пацієнтів за фенотипами АГза даними домашнього 
 АТ та за даними ДМАТ 

 

За результатами нашого дослідження домашнє вимірювання АТ, як 

метод визначення фенотипів АГ через 6 місяців антигіпертензивної 

алгоритмізованої терапії, у зіставленні з ДМАТ мало помірну чутливість і 

позитивну передбачувальну цінність, проте досить високу специфічність та 
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г

, ефекту «білого халата» і неконтрольованої АГ 

відпо

ь домашніх в  

негативну передбачувальну цінність (табл. 9.3.4). Частота збігу результатів 

самостійно о вимірювання АТ з результатами ДМАТ та з результатами 

ДМАТ в денний період (діагностична точність) становила 82,6; 82,6; 96,7; 

95,7 % та 73,9; 73,9; 97,8; 95,7 % для контрольованої АГ, маскованої 

неконтрольованої АГ

відно.  

Таблиця 9.3.4 

Діагностична цінніст  вимірювання АТ у  умо ах порівняно 

з даними ДМАТ щодо визначення фенотипів АГ 

через 6 місяців лікування 

Порівняно з даними ДМАТ у день
Порівняно з даними ДМАТ 

впродовж усієї доби 

Показник 

 А
Г 

ск
ов
ан
а 

ль
ов
ан
а 

А
Г  «
бі
ло
го

 
ха
ла
та

» 

Н
ек
он
тр
ол
ьо
ва
на

 
А
Г 

 А
Г 

ск
ов
ан
а 

ль
ов
ан
а 

А
Г  «
бі
ло
го

 
ха
ла
та

» 

ро
ль
ов
ан
а 

К
он
тр
ол
ьо
ва
на

М
а

не
ко
нт
ро

Еф
ек
т

К
он
тр
ол
ьо
ва
на

М
а

не
ко
нт
ро

Еф
ек
т

Н
ек
он
т А
Г 

Чутливість 77,8 % 68,0 % 50,0 % 96,3 % 72,0 % 51,4 % 66,7 % 90,3 %
Специфічність 85,7 % 88,1 % 98,9 % 95,4 % 74,6 % 87,7 % 98,9 % 98,4 %
Позитивна 
передбачувальн
а цінність 

77,8 % 68,0 % 66,7 % 89,7 % 51,4 % 72,0 % 66,7 % 96,6 %

Негативна 
передбачувальн
а цінність 

85,7 % 88,1 % 97,8 % 98,4 % 87,7 % 74,6 % 98,9 % 95,2 %

Діагностична 
точність 

82,6 % 82,6 % 96,7 % 95,7 % 73,9 % 73,9 % 97,8 % 95,7 %

κ Коена 
0,61 0,57 0,65 0,93 0,43 0,43 0,79 0,97 

(95 % ДІ) 
(0,42–
0,80) 

(0,21–
0,65) 

(0,21–
1,09) 

(0,84–
1,02)

(0,18–
0,62) 

(0,21–
0,65) 

(0,40–
1,18)

(0,91–
1,03) 

 

Узгодженість результатів домашнього визначення АТ із результатами 

як ДМАТ упродовж доби, так  у денний період, для онтрольованої АГ, 

маскованої неконтрольованої АГ, ефекту «білого халата» і неконтрольованої 

АГ за даними оцінки κ Коена у 103 пацієнтів була доброю: 0,61 (95 % ДІ 

і к
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А  

 72,8 та 79,3 % випадках, мають помірну узгодженість з ними, 

що дозволяє контролювати ефективність алго

ан і 

з даними ДМ итивною та 

негативною передбачув 85,2 %, а з даними 

моніторування у ,9 і 7

Таким чином результати домашнього ви щодо 

діагностики онтр в ас  онтро в еко оль ної 

АГ та ефекту о ів м  

алгоритмізованої г тен ї пії з ю  такими АТ 

упродовж усієї до  73, ,9; 95,7 і 97,8 % та енни с – у 82,6 ,6; 

9 и д

в  неконтрольованої АГ та помірну – щодо маскованої 

н но у

 
Амо

в ня домашнього р го у о   

алгоритмізованої іп зи е пр ва с е

за цієнтами з артеріальною гіпертензією / К. М. Амосова, Ю. В. Руденко 

// Sci

0,42–0,80); 0,57 (95 % ДІ 0,21–0,65); 0,65 (95 % ДІ 0,21–1,09);  0,93 (95 % ДІ 

0,84–1,02) та 0,43 (95 % ДІ 0,18–0,62); 0,43 (95 % ДІ 0,21–0,65); 0,79 (95 % ДІ 

0,40–1,18); 0,97 (95 % ДІ 0,91–1,03) відповідно. 

Результати домашнього визначення АТ щодо досягнення 

рекомендованого рівня Т збігаються з такими ДМАТ упродовж доби і в у 

денний час в

ритмізованого 

тигіпертензивного лікування при 6-місячному спостереженні у зіставленн

АТ із чутливістю 72,4 %, специфічністю 73 %, поз

альною цінністю 55,3 і 

 денний період – 73,2; 84,3; 78 9,6 % відповідно. 

значення АТ , 

ольо

«біл

анти

би у

 

льо

 з 

біга

 в д

 к аної, м

го халат

іпепер

9; 73

кованої

а» в 

зивно

нек

пацієнт

тера

аної, н

АГ чере

ться з

й ча

нтр

з 6 

ова

ісяців

ДМ

; 82

5,7 і 96,7 % в падках відповідно, мають високу узго женість з ними щодо 

изначення

еконтрольова ї та контрольованої АГ, а також ефект  «білого халата». 
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1. сова К. М. Діагностична цінність різних режимів 

изначен  арте і

вної т
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рапії 

 для 

и три

цінки ефективності

постер антиг ертен лому женні 
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Ї

НЗІЄЮ ЗАЛЕЖНО ВІД КОН ТЕРІАЛЬН

ТИСКУ ЧЕРЕЗ 6 МІСЯЦІВ ЛІКУВАННЯ 

 збільшення величини співвідношення Е/е′, показника діастолічної 

функц ко

 доведено ефективність застосування комбінованого 

антигіпертензивного лікування амлодипіном і периндоприлом щодо впливу 

на деякі параметри діастолічної функції ЛШ порівняно з атенололом і 

бендрофлуметіазидом попри зіставне зниження АТ [322]. Дані ж стосовно 

впливу стану діастолічної функції ЛШ на початку терапії на її кінцевий 

результат у літературі обмежені. 

Метою цієї частини нашого дослідження було визначення клінічних і 

демографічних чинників, показників структурно-функціонального стану ЛШ, 

зокрема його діастолічної функції за даними тканинної допплерографії та 

РОЗДІЛ 10 

 

ОЦІНКА ВПЛИВУ АЛГОРИТМІЗОВАНО  АНТИГІПЕРТЕНЗИВНОЇ 

ТЕРАПІЇ НА МОРФО - ФУНКЦІОНАЛЬНІ ПОКАЗНИКИ ЛІВОГО 

ШЛУНОЧКА В ПАЦІЄНТІВ З НЕУСКЛАДНЕНОЮ АРТЕРІАЛЬНОЮ 

ГІПЕРТЕ ТРОЛЮ АР ОГО 

 

 

АГ є однією з найчастіших причин, яка обумовлює розвиток СН, 

асоційованої з порушенням діастолічної функції ЛШ [320]. Своєю чергою, 

діастолічну дисфункцію ЛШ визнано незалежним від рівня АТ предиктором 

погіршення прогнозу в пацієнтів з АГ [321]. Так, за даними дослідження 

ASCOT,

ії, трий дозволяє зокрема неінвазивно оцінити тиск наповнення 

лівого передсердя, на одну одиницю асоціюється зі зростанням ризику 

серцево-судинних подій у пацієнтів з АГ на 17 % [321]. Потенційна 

можливість зменшити ймовірність розвитку клінічних виявів СН та 

поліпшити прогноз пацієнтів обумовлює пошук шляхів ефективної 

медикаментозної корекції порушень діастолічної функції ЛШ. У дослідженні 

ASCOT
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параметрів центральної гемод  асоціюються з досягненням 

цільового офісного АТ у пацієнтів неускладненою АГ через 6 місяців 

а  

ме

дос я 

проведено допп афією, а також 

апланаційну тонометрію. Дані щодо клінічної й демографічної 

характеристики зазначеної групи пацієнтів наведено в табл. 2.1.16 розділу 2, 

з якої

 

Ц -

я в ння У 2 ка 

инаміки, які

з 

лгоритмізованої антигіпертензивної терапії на базі фіксованої

дикаментозної комбінації БКК та інгібітора АПФ. 

Для вирішення мети в 91 хворого з неускладненою АГ, залученого в 

лідження, до призначення лікування та через 6 місяців дослідженн

лерехокардіографію з тканинною допплерогр

 видно, що вони суттєво не відрізнялися від основної когорти хворих за 

віком, розподілом статей, частотою виявлення супутніх захворювань та 

чинників серцево-судинного ризику, величиною вихідних САТ, ДАТ, ЧСС, 

рівнем основних лабораторних показників. 

Через 6 місяців алгоритмізованого антигіпертензивного лікування 

цільового офісного АТ досягнуто в 60 (65,9 %) з 91 хворого, залученого в 

дослідження (1-ша група). У 31 (34,1 %) пацієнта офісний АТ перевищував 

140/90 мм рт. ст. (2-га група). Пацієнти обох груп були зіставними за віком, 

частотою супутніх стабільної стенокардії напруження І–ІІ ФК та Д 2 го 

типу, середньою величиною ІМТ, ЗХС, ШКФ, кількістю курців та осіб зі 

спадковістю, обтяженою щодо ССЗ, а також таких, котрі не лікували АГ до 

залученн  дослідже (табл. 10.1). -й групі част чоловіків була 

більшою (Р<0,05; табл. 10.1). 

Таблиця 10.1 

Клінічна та демографічна характеристика пацієнтів 

Показник 1-ша група 2-га група 
1 2 3 

Вік, років 56,2±10,1 53,3±8,9 
Чоловіки 14 (23,3 %)* 15 (48,4 %) 
ІМТ, кг/м2 31,9±4,1 30,2±4,2 
Стабільна стенокардія 
напруження І–ІІ ФК 

22 (36,7 %) 8 (25,8 %) 
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Продовження таблиці 10.1 
1 2 3 

ЦД 10 (16,7 %) 8 (25,8 %)  2-го типу 
ЗХС, ммоль/л ,3±1,2 6,1 1,1 6 ±

ШКФ, мл / (хв · 1,73 м2) 102,4±30,8 102,4±29,7 
Куріння 9 (15,0 %) 7 (22,6 %) 

Обтяжена спадковість 33 (55,0 %) 15 (48,4 %) 
Не лікували АГ до дослідження 7 (11,7 %) 2 (6,5 %) 

 

Примітки:  категорійні показники наведено  кількість па ків та частка, 
кількісні – у вигляді M±SD. Різниця щодо показника в пацієнтів 2-ї групи 
статистично значуща: * Р<0,05. 

(табл. 10.2), проте в пацієнтів ї групи впродовж  періоду дослідження 

залишалися вищими, ніж у хворих 1-ї групи

як ви д

Через 6 місяців лікування середні величини офісного і домашнього 

САТ і ДАТ та офісної ЧСС статистично значуще знизилися в обох групах 

 2- усього

 (табл. 10.2). 

 
Таблиця 10.2 

Динаміка змін офісного та домашнього АТ та офісної ЧСС залежно від 
досягнення цільового офісного АТ через 6 місяців лікування 

Показник 1-ша група 2-га група 
Р 

 Офісний АТ, мм рт. ст.  
Вихідний САТ, мм рт. ст. 159,9±11,9 172,5±14,5 <0,001 
Вихідний ДАТ, мм рт. ст. 96,6±7,3 100,9±6,7 <0,01 
САТ через 6 місяців, мм рт. ст. 127,7±6,4** 145,8±8,4** <0,001 
ДАТ через 6 місяців, мм рт. ст. 79,7±5,7** 90,4±4,3** <0,01 
 Офісна ЧСС, за 1 хв  
Вихідна ЧСС, за 1 хв 73,4±9,0 79,9±11,6 <0,01 
ЧСС через <0,01  6 місяців, за 1 хв 68,2±6,0* 73,9±6,5* 
 Домашній АТ, мм рт. ст.  
САТ на поч дження, 
мм рт. ст.# 

140,9±12,7 149,6±10,5 
атку дослі

<0,01 

ДАТ на початку дослідження, 
 

8 92,5±8 1 8,2±8,7 ,0 <0,0
мм рт. ст.#
САТ через 6 місяців, мм рт. ст. 128,3±6,8* 138,1±6,4 ,01 * <0
ДАТ через 6 місяців, мм рт. ст. 79,8±6,2* 88,5±4, 01 3* <0,
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Примітки:  # дані вимірювання домашнього А

дослідження щодо величини  початк ження 

статистич <0,01; ** Р<0,00

но, що на сліджен  всіх 

п іки в бох груп вними 

 винятком цСАТ (Р<0,03), попри вищі рівні брахіальних САТ (Р<0,02), 

Вихідні показники центральної гемодинаміки залежно від досягнення 

цільового офісного АТ через 6 місяців лікування 

Т упродовж перших 7 діб 

. Різниця   наАТ у сліддо

но значуща: * Р 1. 

 

З даних табл. 10.3 вид  початку до ня величини

оказників центральної гемодинам  пацієнтів о були зіста

за

ДАТ (Р<0,05) і ПАТ (Р<0,05) у пацієнтів 2-ї групи на момент обстеження.  

Таблиця 10.3 

Показник 1-ша група 2-га група Р 
цСАТ, мм рт. ст. 139,88±16,57 147,25±8,87 <0,03 
бСАТ*, мм рт. ст. 151,25±19,52 159,75±7,47 <0,02  
амплСАТ 11,38±6,95 12,50±4,35 >0,05 
цДАТ, мм рт. ст. 95,81±10,86 99,63±7,95 >0,05 
бДАТ*, мм рт. ст. 94,53±10,59 98,38±6,91 <0,05 
цПАТ, мм рт. ст. 44,06±10,41 47,63±6,63 >0,05 
бПАТ*, мм рт. ст. 56,72±14,90 61,38±7,23 <0,05 
РРА, % 128,84±16,09 129,83±6,35 >0,05 
AIx, % 29,64±13,0 69±21 26, ,38 >0,05 
AIx 75, % 24,60±11,72 >0,05 28,25±7,67 
АР, мм рт. ст. 13,06±6,70 06±5 0,0 13, ,47 > 5 
ЧСС* 72,30±12,82 ,60±7 >0,05  71 ,63 
П АТ  бр истолічного, 

д та апланацйної 

т

 

та через 6 місяців лікування в пацієнтів 1-ї 

г на стінок ЛШ (Р<0,03), <0,05)  (Р а 

О іджен 5) бул ми з в 

п а ви О, К І та  

та  ет их не 

римітка:  * бСАТ, бДАТ, бП , – величина ахіального с

іастолічного, пульсового АТ ЧСС на час проведення 

онометрії.. 

На початку дослідження 

рупи товщи ММ ЛШ (Р та ІММ ЛШ <0,01), 

ЛП тільки на початку досл ня (Р<0,0 и менши а такі 

ацієнтів 2-ї групи (табл. 10.4). З хідними КД ДІ, КСО, КС  ФВ ЛШ

 їх величинами на завершальному апі дослідження хворі вказан  груп 
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Таблиця 10.4 

Динаміка змін показників ехокардіографії залежно від досягнення 

відрізнялися (табл. 10.4). Величини всіх показників у кожній групі за 

6 місяців лікування суттєво не змінилися (табл. 1 .4). 

цільового офісного АТ через 6 місяців лікування 

1-ша група 2-га група 

Показник 

Вихідна 

величина 

Величина  

через 6 міс. 

Вихідна 

величина 

Величина 

через 6 міс. 

ОЛП, мл 40,63±10,88* 41,02±9,13 46,46±13,37 44,58±11,59 

ІОЛП, мл/м2 19,89±5,85 20,47±4,30 22,90±6,33 21,84±5,28 

ТМШП, см 1,22±0,13** 1,22±0,15** 1,29±0,16 1,28±0,17 

ТЗС ЛШ, см 1±0,16 1,12±0,12** 1,12±0,13** 1,21±0,13 1,2

КДД ЛШ, см 4,65±0,38 0,39  4,58±0,41  4,65± 4,62±0,48

ВТС ЛШ 0,48±0,06 07** ** 0,48±0, 0,53±0,07 0,53±0,06 

ММ ЛШ, г 203,48±50, 51,30* 1 222,07±49,61 36* 203,86± 225,75±53,6

ІММ ЛШ, г/м2 100,74±23,3 3,64*** 4 110,00±23,34 7*** 100,89±2 111,64±24,4

КДО, мл 104,78±18 16,75 6 104,46±16,90 ,57 104,06± 105,64±18,8

КДІ, мл/м  522 ,0±6,9 6,28  51,82±7,55 6 51,70± 52,38±8,44
2КСО, мл/м  39,45±8, 7,47  38,29±6,84 69 39,07± 38,89±8,34

2 19,57±3,6 3,02  19,04±3,46 КСІ, мл/м 1 19,41± 19,33±4,17

ФВ ЛШ, % 62,50±3,35 ,56 % % 63,33±0,031  % 62,54±2 63,26±3,74 

Примітка  щодо хворих татисти ачуща: 

орівняльному аналізі показників трансмітрального потоку за 

аними допплерографії та швидкісних характеристик руху кільця 

мітра

:  різниця  показника у  2-ї групи с чно зн

* Р<0,05; ** Р<0,03; *** Р<0,01. 

 

При п

д

льного клапана відмінностей між їх величинами на початку та 

наприкінці дослідження та у хворих обох груп не встановлено, за винятком 

DT, тривалість якого в осіб 1-ї групи зросла (Р<0,01; табл. 10.5). Частка 

пацієнтів з допплерехокардіографічними ознаками діастолічної дисфункції в 

1-й і 2-й групах на початку і через 6 місяців лікування суттєво не відрізнялася 
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і

до  

1- а 

(усі Р> 0,05) та становила відповідно 13 (21,7 %) і 8 (25,8 %) та 12 (20 %)  7 

(22,6 %). 

Таблиця 10.5 
Динаміка змін показників допплерехокардіографії та тканинної 
пплерографії залежно від досягнення цільового офісного АТ через 6

місяців лікування 
ша група 2-га груп

Показник На початку  6 міс На початку  6 міс  Через  Через
IVRT 104,4  10  10 26 6±13,38 3,54±23,77 6,75±13, 107,71±9,51 
DT 192,  19 19 07 ,52 82±32,13 8,80±23,24* 5,31±30, 199,31±22
A 77 76   61 ,34±14,75 ,65±15,07 77,39±13,52 77,15±14,
E 66, 66  6  ,92 51±16,87 ,49±17,60 1,42±17,77 62,75±18
E/A 0,89±0,29 0,91±0,33 0,82±0,29 0,83±0,29 
s′ 8  23 ,31±1,31 8,25±1,41 8,00±1,25 8,01±1,
a′ 15 1 1  ,54 ,48±7,60 5,41±7,85 4,59±3,27 14,32±3
e′ 8,3 8  75 9±1,94 ,39±1,87 7,61±1,67 7,57±1,
E/e′ 8,29±2,77 8,25±2,57 8,25±2,53 8,11±2,67 
Примітки:  різ  пок вори груп атку 
дослідження ста чу

ез 6 мі осіб пр  1-й 

г стично  зросл ), а о кою лася 

( орівн ю на досл на в  2-ї 

г  прихильність хво куван о не . На 

 етапі дослідження частота випадків низької прихильності до 

 значуще перевищувала таку в 2-й (Р<0,03; 

табл. 10.6). 

Д і
м

група

ниця щодо азника у х х тієї ж и на поч
тистично зна ща: * Р<0,01. 

 

Чер сяців частка  з високою ихильністю до лікування в

рупі стати  значуще а (Р<0,01 сіб з низь  – зменши

Р<0,001) п яно з тако  початку ідження, ідміну від

рупи, в котрій рих до лі ня суттєв  змінилася

завершальному

лікування у 1-й групі статистично

Таблиця 10.6 
инам ка змін прихильності до лікування залежно від досягнення 

цільового офісного АТ через 6 ісяців лікування 
1-ша група 2-га  

Прихильність На початку 
дослідження 

(n=53) 

Наприкінці 
дослідження 

(n=60) 

На початку 
дослідження 

(n=29) 

Наприкінці 
дослідження 

(n=31) 
Висока 14 (26,4 %) 32 (53,3 %)* 7 (24,1 %) 12 (38,7 %) 
Помірна 14 (26,4 %) 24 (40,0 %) 9 (31,0 %) 11 (35,5 %) 
Низька 25 (47,2 %) 4 (6,7 %)**# 13 (44,8 %) 8 (25,8 %) 
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ня статистично значуща: # Р<0,03. Різниця щодо показника у 
хворих тієї ж групи на початку дослідження статистично значуща
** Р<

При проведенні коре  Спірменом встановлено 

с  зн  дос о 

А ез 6 мі ою ж вих  

офісного АТ, М н ст  

( л. 10.7).  

Т .7 

ореляційні зки м ням  рівн

АТ через а клін могр  чинн

Показник r Р 

Примітки:  різниця щодо показника у хворих 2-ї групи наприкінці 
досліджен

:* Р<0,01; 
0,001. 
 

ляційного аналізу за

татистично ачущу пряму кореляцію між ягненням цільового офісног

 статтю, а тако  зворотну – з ідним рівнемТ чер сяців та жіноч

ТЗС М ЛШ та І  ЛШ і знижен я ом прихильн і ядо лікуванн

таб

аблиця 10

К  взаємозв’я іж досягнен  цільового я офісного 

6 місяців т ічними, де афічними иками, 

показниками допплерехокардіографії й апланаційної тонометрії 

 

Вік, роки 0,037 >0,05 

ІМТ, кг/м2 0,08 >0,05 

Стать (жіноча – 1, чоловіча – 2) –0,25 <0,05 

Вихідний офісний САТ –0,411 <0,01 

Вихідний офісний ДАТ –0,09 >0,05 

Вихідна офісна ЧСС –0,12 >0,05 

цСАТ на початку дослідження –0,021 >0,05 

Вихідна ТМШП –0,20 >0,05 

Вихідна ТЗС 0,01  ЛШ –0,334 <

Вихідний ІММ ЛШ –0,304 <0,01 

Прихильність до лікування через 6 місяців 

(висока – 1, пом ьк
<0,30 0,01 

ірна – 2, низ а – 3) 
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ч т

незалежно асоціювалися контролем офісного АТ через 6 місяців тільки 

нижчи

тофакторний лінійний регресійний аналіз чинників, 

які асоціювалися з досягненням цільового офісного АТ чер

Після введення инників, які статис ично значуще корелювали із 

досягненням цільового офісного АТ до моделі для проведення 

багатофакторного лінійного регресійного аналізу статистично значуще 

й вихідний рівень офісного САТ та зростання прихильності до 

лікування (табл. 10.8). 

 

Таблиця 10.8 

Бага

ез 6 місяців 

Показник β (95 % ДІ) P 
Стать (жіноча – 1, чоловіча – 2) –0,034 (–0,334…0,274) 0,843
Вихідний офісний САТ –0,492 (–0,025…–0,019) 0,005
цСАТ до початку лікування 0,075 (–0,005…0,009) 0,620
Вихідна ТЗС ЛШ 0,125 (–1,056…1,872) 0,575
Вихідний ІММ ЛШ –0,342 ,010…0,001(–0 ) 0,118
Прихильність до з 6 місяць лікування чере

–0,363 (–0,265…–0,019) 0,025
(висока – 1; помірна – 2; низька – 3) 

  

Незалежними чинниками, що асоціюютьс сягненн ьового 

о місяців алгоритмізов антигіпертензивного 

л ваної медикаментозної інації в нтів з 

н висока прихильність до лікування та менш хідний 

р

 оптимального контролю офісного АТ через місяців 

алгоритмізованої антигіпертензивної терапії базі  

медикаментозної  в пацієнтів з неускладненою АГ не ь 

виразність гіпертрофії ЛШ, наявність його діастолічної дисфункції та вихідна 

величин ки даними ційної 

тонометрії, зокрема рівень центрального САТ, ДАТ і ПАТ, величина тиску 

аугментації та ампліфікації САТ і ПАТ. 

я з до ям ціл

фісного АТ через 6 аного 

ікування на базі фіксо  комб  паціє

еускладненою АГ, є ий ви

івень офісного САТ. 

На досягнення  6 

  на фіксованої

 комбінації  впливают

а параметрів центральної гемодинамі  за аплана
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,

зділу 

Руденко Ю. В. Дослідження ефективності алгоритмізованої

антигіпертензивної терапії в пацієнтів з неускладненою 

гіпертен міки та 

д  

2 . – С. 30–38. 

Алгоритмізована антигіпертензивна терапія на базі фіксованої 

комбінації БК  та інгібітора АПФ у пацієнтів з н ускладн ою АГ упродовж 

6 місяців не спричинила змін діастолічної функції ЛШ  зокрема величини Е/е′  

попри суттєве зниження АТ.  

 

Публікації до ро

 

артеріальною 

зією залежно від вихідних показників центральної гемодина

іастолічної функції лівого шлуночка / Ю. В. Руденко // Серце і судини. –

016. – № 4
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прогрес сучасної антигіпертензивної терапії 

контроль АТ у значної частки пацієнтів з АГ, навіть в тих, що отримують 

лікува задовільним. У нашому дослідженні було 

поста е ’я а п

р

ентозне лікування до залучення у дослідження було 

призначено 407 (81,2 %) хворим. У 122 (30 %) з них в воно передбачало 3 та 

більше медикаментозних засоби, а оптимальним режим антигіпертензивної 

терапії можна було вважати тільки в 28 (23 %) випадків або в 6,9 % від 

загальної кількості хворих. Наші дані в цілому відповідають результатам 

інших дослідників. Так, за повідомленням B.M. Egan та співавторів (2013), 

які провели аналіз бази даних проекту Outpatient Quality Improvement 

Network, з майже 470 000 пацієнтів з АГ, що перебували під наглядом лікарів 

загальної практики у США, 3 і більше препаратів було призначено 31,5 % 

хворих, а в оптимальній дозі – в половини з них, тобто близько 15 % від 

загальної кількості [61]. Оцінка результатів лікування 172 432 хворих на 

гіпертонічну хворобу в Ізраїлі продемонструвала, що з 35,9 % пацієнтів, в 

яких АТ перевищував цільові значення попри антигіпертензивну терапію, 

оптимальною її було визнано в 2,2 % з них [323]. 

За нашими даними, ймовірно резистентна до лікування 

неконтрольована АГ асоціювалася з більшою частотою супутніх ІХС 

(стабільної стенокардії напруження І–ІІ ФК) та ЦД 2-го типу, обтяженим 

сімейним анамнезом, більшою величиною ІМТ, що пояснює вищий 10-

річний ризик розвитку серцево-судинних подій за Фремінгемською шкалою в 

АНАЛІЗ І УЗАГАЛЬНЕННЯ РЕЗУЛЬТАТІВ ДОСЛІДЖЕННЯ 

 

Попри беззаперечний 

ння, залишається не

влено за м ту з сув ння можливих ричин недостатньої ефективності 

терапевтичної інтервенції у хво их з неконтрольованою неускладненою АГ, 

яких лікували лікарі-кардіологи амбулаторних лікарняних закладів м. Києва.  

З 501-го пацієнта із АТ ≥ 140/90 мм рт. ст., дані яких ми 

проаналізували, медикам
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ієї групи пацієнтів порівняно з такими, кому до залучення в дослідження 

було при 

порівнянні аналогічних груп пацієнтів отримали B. M. Egan та співавтори 

(2013

медик г н ь

 10-річний ризик розвитку 

ІХС па з  ва  

хворих з неконтрольованою АГ, викликає особливе занепокоєння низька 

ц

призначено ≤ 2 антигіпертензивних засоби. Схожі результати 

), однак, вони повідомляють про нижчий рівень САТ і ДАТ у пацієнтів, 

в яких застосовували ≤ 2 препаратів порівняно з хворими з ймовірно 

резистентною неконтрольованою АГ [61].  

У нашому дослідженні величини АТ в подібних групах пацієнтів були 

зіставними, що ймовірно пов’язано з меншою кількістю обстежених нами 

хворих та з тим, що ми не аналізували дані пацієнтів, які не отримували 

аментозно о лікування, а відміну від американс ких дослідників. На 

нашу думку, значну роль тут може відігравати вищий рівень терапевтичної 

інерції, яка обумовлює меншу кількість призначених лікарських засобів у 

пацієнтів 2-ї групи попри АТ, вищий за цільові значення [82, 324]. Проте 

оцінити вплив такого чинника, як терапевтична інерція, не було можливо 

через відсутність даних щодо кількості візитів до лікаря за період 

попереднього лікування. 

На особливу увагу заслуговує надзвичайно високий рівень серцево-

судинного ризику в усіх наших хворих, особливо з огляду на той факт, що 

умовою залучення до дослідження була відсутність ІМ, інсульту, тяжкої 

ХХН та стану декомпенсації у хворих на ЦД, тобто обстежені пацієнти 

належать до категорії хворих із неускладненою АГ.  

Попри зазначене, загальний серцево-судинний ризик у 206 (76,7 %) з 

266 пацієнтів, які не страждали на ІХС, перевищував 20 %. B.M. Egan та 

співавтори визначали за Фремінгемською шкалою

у цієнтів контрольованою та неконтрольо ною ймовірно 

резистентною АГ, який також виявився надзвичайно високим [48, 61]. Слід, 

однак, зауважити, що близько половини пацієнтів, дані яких аналізували 

американські дослідники, страждали на ССЗ, та в 30 % – на ХХН. 

З огляду на високий рівень серцево-судинного ризику в більшості 
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ї групи в нашому дослідженні 

асоцію

ила 45,7 %, β-АБ – 47,9 %, БКК – 40,4 %, а 

діуретичн

. Про недостатню 

інтенсивність

т а т п  

відповідно; 

Р<0,05). 

частота застосування лікарських засобів, що впливають на прогноз. 

Антитромбоцитарні засоби були призначені 230 (56,5 %) хворим, а статини – 

139 (34,1 %). Дози останніх навряд чи можна вважати задовільними, оскільки 

рівень ЗХС у 348 (85,5 %) пацієнтів перевищував цільові значення. Наявність 

неконтрольованої ймовірно резистентної АГ та оптимальний режим 

антигіпертензивної терапії у хворих ціє

валися з більшою частотою призначення статинів, що збігається з 

даними американського дослідження, згаданого вище, однак 

ліпідознижувальні препарати в ньому було призначено більше ніж половині 

пацієнтів [48]. 

Результати нашого дослідження продемонстрували, що 

субоптимальний рівень контролю АТ у 94 (77 %) зі 122 пацієнтів з ймовірно 

ре зистентною АГ, обумовлений тим, що навіть у разі призначення ≥ 3 

антигіпертензивних засобів, їх застосовували в дозах, менших ніж 50 % від 

рекомендованих. Так, частота застосування в них оптимальних доз 

інгібіторів АПФ станов

их засобів – 41,5 %.  

Хворим 2-ї групи не тільки не додавали своєчасно 2-й або 3-й препарат 

для покращення контролю АТ, а і зі статистично значуще меншою частотою, 

порівняно з пацієнтами з неконтрольованою ймовірно резистентною АГ, 

застосовували лікарські засоби в оптимальних дозах

 медикаментозної терапії повідомляють і L. Grigoryan та 

співавтори на підставі аналізу особливостей лікування 160 хворих з АГ з АТ, 

вищим за цільовий рівень, яких спостерігали лікарі загальної практики 

Хьюс он  (США) [325]. Додавання до ера ії 4-го препарату з метою її 

інтенсифікації в 1-й групі хворих також відбувалося з меншою частотою, 

порівняно із пацієнтами, в котрих режим призначення антигіпертензивних 

засобів можна було вважати оптимальним (28,5 та 10,6 % 
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к

[32

д пацієнтів з ймовірно резистентною АГ, також могло б стати 

більш  використання аль

я г

78], яка, за нашими даними, виявилася дуже 

низьк

с  

 о

альним контролем АТ попри застосування ≥ 3 препаратів [327].  

Ще одним чинником, що вплинув на ефективність лікування, на нашу 

думку, є недостатнє застосування діуретичних засобів – невід’ємної 

складової оптимальної антигіпертензивної терапії. Так, їх було призначено 

тільки 69 (24,2 %) з 285 хворих 2-ї групи, а у дозах ≥ 50 % від максимальних 

рекомендованих – лише у 30 (10,5 %) випад ів. За даними сучасних 

досліджень, саме використання тіазидоподібних діуретичних засобів 

особливо в поєднанні з блокаторами РААС асоціюється з кращими 

результатами антигіпертензивного лікування 6]. 

Стратегією, що привела б до збільшення частки хворих з цільовим 

рівнем АТ сере

 інтенсивне антагоністів достерону [187, 188, 189, 

190]. У нашому дослідженні частота їхнього застосування серед тих, кому 

було призначено ≥ 3 антигіпертензивних засоби, не перевищувала 10 % (див. 

табл. 4). 

До заходів, кі мо ли б поліпшити контроль АТ в обох досліджуваних 

групах хворих, належить підвищення частоти застосування фіксованих 

медикаментозних комбінацій [

ою, як у хворих з неконтрольованою ймовірно резистентною АГ 

(18,7 %), так і в пацієнтів 2-ї групи (6,7 %; Р<0,01).  

Традиційною причиною неефективності анигіпертензивного лікування 

вважають недостатню прихильні ть пацієнтів до лікування, що знайшло 

підтвердження і в нашому дослідженні. Тільки в кожн го 5-го хворого з 

неконтрольованою АГ її можна було вважати високою. На нашу думку, саме 

низький рівень комплаєнсу в більше ніж 57 % пацієнтів, режим лікування 

яких був оптимальним, частково пояснює недосягнення в них терапевтичних 

цілей. Такі висновки підтверджуються дослідженням J. Ceral та співавторів, 

які встановили відсутність вмісту всіх або деяких з призначених 

медикаментозних речовин у сироватці крові в 65 % пацієнтів із 

субоптим
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так е

ї

хворих 

 м П

ю його профілактикою. 

Очеви

шляхом оптимізації контролю АТ в осіб віком 55–84 роки з 

некон

р е

ю, що відповідає даним 

літера

 

о  

лід 

зауважити, що рівень ризику інсульту понад 20 % виявлено у 183 (64,4 %) 

Ще одним чинником, який може призвести до помилкової оцінки рівня 

АТ, є званий еф кт «білого халата». Його вплив на ефективність 

лікування пацієнтів з АГ у цьому дослідженні ми не аналізували. Однак, за 

нашими даними, одночасний контроль офісного та домашнього АТ у схожій 

групі пацієнтів впродовж 6 місяців антигіпертензивно  терапії, доводить, що 

частка таких не перевищує 2–4 %. 

АГ є найбільш значущим чиннико  розвитку МК, а 

антигіпертензивна терапія – найбільш ефективно

дність цього факту та парадоксальне зростання кількості пацієнтів з 

неконтрольованим попри призначене лікування АТ обумовлюють 

необхідність пошуку причин неефективності терапевтичної інтервенції та 

шляхів її подолання. Групою австралійських дослідників доведено найбільшу 

економічну ефективність мультидисциплінарних програм з профілактики 

інсульту 

трольованою або такою, що не лікували раніше, АГ, у котрих його 

абсолютний ризик перевищує 15 % [64].  

Серед осіб віком понад 55 років, залучених у наше дослідження, 

ймовірно езист нтну до лікування АГ виявлено в 29,6 % випадків, тобто з 

зіставною із загальною когортою пацієнтів частото

тури [48, 61]. Нами виявлено надзвичайно високий середній 10-річний 

ризик інсульту серед пацієнтів цієї групи, що лікувалися амбулаторно в 

кардіологів м. Києва. Він становив більше 30 % та статистично значуще 

перевищував такий в осіб з неконтрольованим АТ попри призначення 1 або 2 

антигіпертензивних засобів так само, як і частка пацієнтів з високим, тобто 

більшим за 20 %, рівнем ризику.  

Вищий рівень ризику у хворих з ймовірно резистентною до лікування 

неконтрольованою АГ частково пояснюють старший вік, більша частота 

супутніх стабільн ї стенокардії напруження І–ІІ ФК та ЦД 2-го типу, 

обтяжений щодо ССЗ сімейний анамнез, що з нею асоціювалися. С
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хвори

дослідження, викликає особливе 

занеп нн н ан лі за щ

 55 років з ймовірно резистентною 

до лікування

огою сертифікованого осцилометричного 

прила

х двох груп, попри той факт, що умовою залучення в дослідження була 

відсутність ІМ, інсульту, тяжкої ХХН, декомпенсації ЦД та фібриляції 

передсердь, тобто пацієнти належали до категорії хворих з неускладненою 

АГ. 

З огляду на високий рівень ризику розвитку ПМК у більшості пацієнтів 

з неконтрольованою АГ, залучених у 

окоє я изька частота застосув ня в них карських собів, о 

впливають на прогноз, так само, як і в американському дослідженні, що 

згадували вище, однак, ліпідознижувальні препарати в ньому отримували 

більш ніж 50 % пацієнтів [48, 61].  

За нашими даними, лише 108 (38 %) хворим обох груп амбулаторні 

кардіологи призначили статини. Однак рівень ЗХС, вищий за цільові 

значення у більш ніж 80 % пацієнтів, вказує, що їх застосовували в 

неналежних дозах. До того ж майже в 40 % пацієнтів не було призначено 

антитромбоцитарні засоби.  

Таким чином, пацієнти віком понад

 АГ, тобто з неконтрольованим АТ попри призначення 3 та 

більше антигіпертензивних засобів, відрізняються надзвичайно високим 

ризиком розвитком ПМК та є цільовою групою щодо застосування заходів 

його профілактики. Такими, на нашу думку, могло б стати створення 

програми з підвищення ефективності контролю АТ, яка б об’єднала сучасний 

алгоритм лікування АГ на базі фіксованої медикаментозної комбінації 

антигіпертензивних засобів, а також організаційні й просвітницькі заходи з 

поліпшення прихильності хворих до лікування, наприклад, самостійний 

контроль хворими АТ за допом

ду. 

Аналіз розподілу пацієнтів з вихідною ймовірно резистентною до 

лікування АГ за підсумками алгоритмізованої антигіпертензивної терапії 

через 6 місяців (рис. 12.1) продемонстрував, що в 68 (63 %) зі 108 пацієнтів 

цієї групи, котрі завершили дослідження, терапевтичної мети було досягнуто 
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О

иною неефективності попереднього лікування скоріше за все був 

«людс

о контролю офісного АТ існувала потреба 

у застосу

ь

 ь

о резистентною АГ, або усього 2,7 % з тих 407 

хвори

шляхом призначення тільки фіксованої медикаментозної комбінації або в 

поєднанні з індапамідом-ретард. триманий результат дозволяє зробити 

припущення, що в більшості пацієнтів з ймовірно резистентною АГ суттєвою 

прич

ький чинник», а саме низька прихильність до лікування, замалі дози 

медикаментозних засобів або їхні нераціональні комбінації. Для порівняння, 

низька прихильність та вияви терапевтичної інерції (не призначення вчасно 

3-го препарату) спостерігалися і в нашому дослідженні, але вони обумовили 

незадовільний результат лікування лише в 7 (6,5 %) та 5 (4,6 %) пацієнтів. В 

11 (10,1 %) пацієнтів для належног

вання 4 та більше препаратів, тобто вони, за визначенням B.M. Egan 

та співавторів, належат  до групи так званої контрольованої ймовірно 

резистентної АГ [61], а відповідно потребують біл шої уваги лікаря. Ефект 

«білого халата», за нашими даними, виявлено в 6 (5,6 %) хворих. Лише в 11 

(10,1 %) пацієнтів з ймовірн

х, котрих лікували до залучення в наше дослідження, офісний АТ 

перевищував 140/90 мм рт. ст. попри призначення більше 3 медикаментозних 

засобів та прийнятну прихильність до лікування. Саме їх за підсумками 6 

місяців терапії можна віднести до осіб з резистентною АГ (див. рис. 12.1). 

 Рис. 12.1.1. Результати лікування пацієнтів з ймовірно резистентною АГ 

за спрощеним уніфікованим алгоритмом через 6 місяців 
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го 

періоду дослідження в обох групах, пацієнти з ймовірно резистентною до 

лікування АГ віком понад 55 років частіше потребували призначення 3 та 

більше антигіпертензивних засобів та максимальної дози фіксованої 

медикаментозної комбінації. 

Заходи щодо підвищення прихильності до лікування, перш за все 

самостійне вимірювання АТ [204] та використання фіксованої 

медикаментозної комбінації [79], сприяли досягненню високого і помірного 

рівня прихильності в 91,8 % хворих, котрі завершили дослідження, що 

і [307]. 

Результати нашого дослідження свідчать, що група пацієнтів із 

неконтрольованою ймовірно резистентною до лікування АГ досить 

гетерогенна, і досягнення цільового рівня АТ в умовах амбулаторної 

практики для більшості з них є реальною перспективою. Однак для 

забезпечення терапевтичної мети такі пацієнти потребують застосування 

комбінованої антигіпертензивної терапії, яка часто повинна містити 3 та 

більше медикаментозних засоби. Ефективними методами підвищення 

прихильності до лікування хворих та подолання клінічної інерції може стати 

алгоритмізоване лікування на базі фіксованої медикаментозної комбінації 

разом із самостійним контролем АТ у домашніх умовах. 

Алгоритмізоване лікування за 6 місяців виявилося ефективним 

інструментом зниження ризику ПМК в усіх пацієнтів та дозволило зменшити 

частку осіб з його високим рівнем більш ніж на 30 %, а його середнє 

значення – на 39,1 та 37,9 % відповідно. Однак попри досягнення 

терапевтичних цілей у більшості пацієнтів, рівень ризику в осіб з ймовірно 

резистентною до лікування АГ на завершальному етапі дослідження 

залишився вищим, ніж у хворих 2-ї групи.  

Ще однією важливою знахідкою нашого дослідження є той факт, що, 

попри зіставні вихідні рівні АТ та результати лікування впродовж усьо

збігається з даними літератури щодо комплаєнсу у хворих з ймовірно 

резистентною до лікування АГ, однак останні дуже обмежен
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о АГ 3-го ступеня 
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 а  

чим вихідним рівнем АТ (усі 

Р<0,0

’

я контролю АТ у хворих 1-ї групи не можна 

також

 х

ів з його 

вищим рівнем до лікування частіше додавали 3-й та 4-й препарати, а в 

Результати нашого дослідження свідчать, що алгоритмізоване 

лікування на баз фіксованої медикамент зно комбінац  разом із 

самостійним о тролем АТ  домашніх умовах є ефе тивним інструментом 

для зниження ризику інсульту  ворих з мовірно резистентною до 

лікування АГ, оскільки дозволяє досягти цільового рівня АТ у більшості з 

них. Однак для забезпечення терапевтичної мети такі пацієнти потребують 

застосування комбінованої антигіпертензивної терапії, яка часто повинна 

містити 3 та більше медикаментозних засоби. 

Серцево-судинний ризик у хворих з АГ прямо пов’язаний зі ступенем 

підвищення АТ. Популяційні дослідження свідчать, щ

чають у близько 20 % українських пацієнтів з іпертонічною хворобою 

[328].  

Частка пацієнтів, у яких АТ перевищував 180/110 мм рт. ст., у нашому 

дослідженні становила 21,6 %. Через 6 ісяців алгоритмізованого 

антигіпертензивного лікування вдалося досягти оптимального контролю 

офісного АТ в 69,9 %, а офісного т  домашнього АТ разом – у 48,4 % з них 

порівняно з 86,4 %, та 67,2 % у хворих з ниж

1) попри кращу прихильність до лікування в пацієнтів з АГ 3-го 

ступеня. В інших дослідженнях щодо ефективності фіксованої комбінації 

амлодипіну і периндоприлу, які проводили в Україні та за кордоном – 

ПЕРСПЕКТИВА [329], STRONG [330], SYMBIO [331], EUROPA [332] – 

результат лікування так само прямо був пов язаний з вихідним ступенем АГ. 

Причиною гіршого рівн

 вважати більшу поширеність чинників серцево-судинного ризику. 

Оскільки, за винятком більшої кількості чоловіків серед хвори  з АГ 3-го 

ступеня, відмінностей за віком, клінічними та антропометричними ознаками 

між групами не встановлено.  

Антигіпертензивна терапія хворих у нашому дослідженні за кількістю 

призначених препаратів відповідала вихідному АТ, тобто в пацієнт
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 збільшилася ані на зазначених 

візита

падках, коли цього вимагають сучасні рекомендації [333]. На думку 

експе

 

ризик

 

ості пацієнтів з АГ 1 о та 2-го ступеня цільового рівня офісного АТ 

вдалося досягнути застосуванням фіксованої медикаментозної омбінації. 

Найменшу дозу фіксованої комбінації використовували частіше в пацієнтів з 

АГ 1-го і 2-го ступенів, найбільшу – в таких з АГ 3-го ступеня. Однак 

привертає увагу той факт, що в той час, як цільовий рівень офісного АТ через 

7 діб зареєстрований лише в деяких хворих з вищим вихідним АТ, а через 1 

місяць менше ніж у половини з них, частота використання максимальної дози 

комбінації (10/10 мг) статистично значуще не

х, ані в подальшому.  

Наші результати узгоджуються з даними обсерваційних досліджень, за 

якими лікарі не збільшують інтенсивність антигіпертензивної терапії в 50–

80 % ви

ртів, подолання, навіть половини випадків терапевтичної інерції, може 

поліпшити результати лікування АГ на 20 % [82].  

ССЗ залишаються основною причиною захворюваності та смертності в 

сучасному світі як для чоловіків, так і для жінок. Для мешканців України 

ризик загальної смертності за наявності АГ зростає в 4,5 разу у чоловіків та в 

2 рази в жінок, що призводить до скорочення тривалості їхнього життя на 9 і 

7 років [334]. До нашого дослідження залучено 54,2 % жінок та 45,8 % 

чоловіків, що відповідає розподілу пацієнтів за статтю в інших дослідженнях 

[149, 161]. 

Аналіз даних пацієнтів щодо поширення чинників серцево-судинного

у продемонстрував, що жінки були старшими за віком, у них частіше 

виявляли ожиріння, зокрема й абдомінальне, та нижчу ШКФ, а обтяжена 

спадковість та куріння були більш притаманні чоловікам. Про подібні 

результати обстеження 1810 грецьких чоловіків і жінок повідомляють K. 

Tziomalos та співавтори [149]. 

До схожих висновків дійшли у своїй роботі і S.L. Daugherty та 

співавтори, які вивчили дані 152 561 мешканця США, що звернулися по 

допомогу з приводу підвищення АТ протягом 2001–2007 рр. [145]. Профіль 
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к успіху, однак у жінок адекватний контроль 

офісн

ою в чоловіків і жінок та 

стано

Т (RR 1,0; 95 % ДІ 0,86–1,03; Р=0,22) [180]. Про зіставну кількість 

чолов

повідомляють S. Keyhani та співавтори (54 % 

проти

серцево-судинного ризику наших пацієнтів та наявність таких гендерних 

відмінностей викликає певне занепокоєння, оскільки українські популяційні 

дослідження свідчать, що саме поєднання АГ і куріння для чоловіків та АГ і 

ожиріння для жінок найбільше підвищують ризик смерті від серцево-

судинних причин у нашій країні [351]. 

Через 6 місяців алгоритмізованого антигіпертензивного лікування 

вдалося досягти цільового офісного АТ в 73,6 % чоловіків, а цільового 

офісного та нормального рівня домашнього АТ – у 52,8 % з них. Це 

достатньо високий відсото

ого АТ було встановлено в статистично значуще більшої кількості осіб 

– 88,4 %, так само й одночасно офісного і домашнього АТ – в 72,5 %. 

Дані літератури, щодо рівня контролю АТ залежно від статі досить 

суперечливі. Так, у європейському популяційному дослідженні BP-CARE 

(2011) величина цього показника виявилася зіставн

вила відповідно 31,5 та 26,6 % [43]. V. Barrios та співавтори (2007) за 

даними аналізу результатів лікування АГ іспанськими сімейними лікарями, 

дійшли висновку, що стать не вплинула на частоту досягнення цільового 

офісного АТ, яка дорівнювала 24,8 % [148]. У дослідженні STITCH, в якому 

також застосовували алгоритмічний підхід до призначення 

антигіпертензивного лікування, стать не впливала на досягнення цільового 

офісного А

іків та жінок серед осіб, котрі отримували антигіпертензивне лікування 

протягом 1999–2004 рр. та не досягли цільових значень АТ свідчить 

інформація K.L. Ong та співавторів з американської об’єднаної бази даних 

обсерваційного дослідження US National Health and Nutrition Examination 

Survey [329]. На відміну від них, про кращий контроль АТ в американських 

чоловіків порівняно з жінками 

 58,7 %; Р<0,02) і Q. Gu та співавтори (44,8 % проти 51,1 %; Р<0,01) 

[146, 147].  
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я понад 10 000 пацієнтів у 62 містах 

Украї

як і у 

багато

,7) Р< кіл Г 

соким рівнем прихильності наприкінці дослідження була 

статистично значуще більшою, ніж з помірним. Тобто гірші результати 

Водночас S.L. Daugherty співавтори з аналізу даних про лікування 

більш ніж 150 000 американських хворих роблять протилежні висновки – 

цільовий рівень АТ виявлений ними в 41,2 % чоловіків та в 45,7 % жінок (OR 

0,93, 95 %; ДІ 0,91–0,95) [145]. За даними Г.Д. Радченко та співавторів (2015), 

які проаналізували результати лікуванн

ни впродовж 3 місяців, цільового АТ було досягнуто в 50,6 % жінок та 

58,3 % чоловіків (Р<0,001) [335]. 

Слід зазначити, що в більшості з вказаних робіт проаналізовано 

результати антигіпертензивного лікування, яке лікарі призначали за власним 

вибором згідно з чинними рекомендаціями. У нашому ж дослідженні 

чоловікам і жінкам призначали подібне лікування, так само, 

центровому міжнародному дослідженні, результати якого повідомили 

R. Kreutz та співавтори (2014), комбінована антигіпертензивна терапія із 

застосуванням олмесартану також виявилася ефективнішою в жінок 

порівняно з чоловіками [161]. 

Одним із пояснень гендерних відмінностей щодо рівня контролю АТ в 

нашому дослідженні може бути дещо вищий початковий рівень як САТ 

((167,3±1,0) проти (164,3±0,9) мм рт. ст.), так і ДАТ ((98,6±0,7) проти 

(95,9±0  мм рт. ст., усі 0,05) та більша ькість осіб з А 3-го ступеня 

серед осіб чоловічої статі (26,4 % проти 17,2 %, Р<0,05).  

До патофізіологічних механізмів, які ймовірно пояснюють кращий 

контроль АТ у жінок, можуть належати гендерні відмінності щодо активності 

РААС [336], а також тестостерон-обумовлена активація NF-κB, NADPH-

оксидази і ROS, що впливає на біодоступність NO [337]. 

Як можна побачити з результатів, наведених вище, рівень прихильності 

до лікування і в чоловіків, і в жінок значно покращився впродовж періоду 

спостереження. Однак хоча різниці між особами різних статей на початку і 

через 6 місяців лікування не виявлено, в групі чоловіків відносна кількість 

осіб з ви
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лікува

віків. Привертає увагу той факт, що, хоча 

вихід

т е

і

дованого домашнього АТ у таких хворих, 

зокре

АТ, у чоловіків 

віком г

 між 

велич

б

ння в чоловіків не можна пояснити відмінністю щодо рівня 

прихильності до лікування. 

Аналіз призначення антигіпертензивної терапії хворим обох груп 

продемонстрував, що в більшості випадків як у чоловіків, так і в жінок 

цільового рівня офісного АТ вдалося досягнути застосуванням фіксованої 

комбінації. Однак найменшу дозу (5/5 мг) використовували частіше в жінок, 

а найбільшу (10/10 мг) – у чоло

ний рівень офісного АТ і домашнього АТ на початковому етапі 

лікування в чоловіків був вищий, частота призначення в них 3 та 4 препаратів 

не відрізнялася від такої в жінок. Наші результати узгоджуються з даними E. 

C. Okonofua а співавторів, за якими тільки в 13 % випадків перевищ ння 

цільових значень АТ спонукало лікарів збільшити дозу призначених хворому 

препаратів або додати новий до лікування [82].  

У нашому дослідженн  виявлено гендерні та вікові відмінності 

стосовно досягнення рекомен

ма гірші результати лікування в чоловіків середнього віку порівняно з 

жінками зіставного віку та старшими особами обох статей, що обумовило 

більшу частоту маскованої неконтрольованої АГ у пацієнтів цієї групи. Наші 

дані узгоджуються з висновками D. Conen та співавторів (2014) щодо більшої 

поширеності маскованої АГ, встановленої за даними ДМ

 менше 50 років порівняно із іншими віковими і ендерними групами 

[308].  

Також, J.P. Sheppard та співавтори (2016) у своєму метааналізі, 

присвяченому вивченню чинників, які асоціюються з невідповідністю

иною офісного та позаофісного АТ, стверджують, що предикторами 

маскованої АГ є чоловіча стать, куріння та рівень САТ [253].  Однак 

зазначені публікації присвячені аналізу даних пацієнтів загальної популяції, 

зокрема таких, котрі лікуються за різними режимами антигіпертензивної 

терапії а о не отримують її взагалі.  

 



291 
 

 

 л

ні популяції пацієнтів, які отримують 

антиг о

торів зниження АТ у таких 

пацієнтів  

ня, так і серед тих, кому його не призначали [340].  

 

 

я з даними літератури [89]. У нашому 

дослідженні хворі на ЦД були також старшими за віком (Р<0,05). 

Результати нашого дос ідження дозволяють припустити, що подібні 

закономірності притаман

іпертензивну терапію відповідно до запр понованого алгоритму, що 

слід враховувати не тільки на етапі встановлення діагнозу АГ, а і у процесі її 

лікування. Важливість вчасного виявлення маскованої неконтрольованої АГ 

обумовлює нагальну потребу обов’язково брати до уваги результати 

позаофісного визначення АТ особливо в чоловіків середнього віку для 

підвищення ефективності лікування АГ та зниження серцево-судинного 

ризику в пацієнтів тієї ж групи. 

Поєднання ЦД та АГ не випадково отримало назву «смертельного 

дуету» [338]. Оптимальна величина АТ, яку б можна вважати цільовим 

рівнем для пацієнтів із ЦД на сьогодні залишається темою дискусій. За 

результатами дослідження E.P.Vamos та співав

 нижче 130/80 мм рт. ст. не супроводжується покращенням 

прогнозу, а АТ менше ніж 110/75 мм рт. ст. навіть підвищує ризик смерті 

[339].  

Одинадцятирічне спостереження за 34 000 пацієнтів із ЦД, яке 

здійснили J. Sundström та співавтори, довело, що ризик розвитку серцево-

судинних ускладнень був найнижчим у разі САТ 135–139 мм рт. ст. і ДАТ 

74–76 мм рт. ст., а ризик смертності – в разі САТ 142–150 мм рт. ст. і ДАТ 

78–79 мм рт. ст. як серед осіб, котрі отримували антигіпертензивне 

лікуван

Під час аналізу даних у наший роботі ми спиралися на останні 

документи  JNC 8 (2014) [105] та ЄТК (2013) [60], в яких наведено різні 

цільові рівні АТ для хворих на ЦД – <140/90 мм рт. ст. та < 140/85 мм рт. ст. 

відповідно. 

Частка хворих на ЦД становила 16,5 % від загальної кількості осіб, 

залучених у дослідження. У них частіше виявляли фактори серцево-

судинного ризику, що узгоджуєтьс
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го АТ <140/90 мм рт. ст. було досягнуто в 

74,7 %

А

ою роботою з пацієнтом дозволяють встановити оптимальний 

контр  

 6 місяців лікування частка пацієнтів з офісним АТ менше ніж 

140/90

о н

нностей щодо середнього рівня АТ між хворими обох груп, як на 

початку лікування, так і впродовж усього періоду пост еження не 

встановлено (Р>0,05). Алгоритм призначення антигіпертензивних засобів, 

застосований у нашому дослідженні, разом із заходами підвищення 

прихильності хворих до лікування дозволив досягти стійкого зниження 

середнього АТ в обох рупах і статистично значущого збільшення кількості 

пацієнтів з цільовим рівнем офісного та нормальним рівнем домашнього АТ.  

Через 6 місяців антигіпертензивного лікування за спрощеним 

покроковим алгоритмом офісно

, а < 140/85 мм рт. ст. – у 67,7 % пацієнтів із ЦД, що в обох випадках 

статистично значуще відрізнялося від частки осіб з цільовим рівнем АТ у 2-й 

групі, яка на заключному етапі дослідження становила 84,5 % (відповідно 

Р<0,05 та Р<0,001). Отримані результати свідчать, що застосування 

алгоритмізованого лікування Г на базі фіксованої комбінації БКК та 

інгібітора АПФ у поєднанні з коректним самостійним вимірюванням АТ та 

освітнь

оль АТ у хворих на ЦД значно частіше, ніж зазвичай у загальній 

клінічній практиці. Так, згідно з аналізом E.P.Vamos та співавторів (2012), з 

126 092 хворих на компенсований ЦД, що перебували під наглядом лікарів 

загальної практики Великобританії, впродовж одного року лікування досягти 

рівня САТ менше ніж 140 мм рт. ст. вдалося в 39 %, а ДАТ менше ніж 85 мм 

рт. ст. – у 63,4 % пацієнтів [339].  

За даними Swedish National Diabetes Register, у 50 % хворих на ЦД, 

яким було призначено антигіпертензивну терапію, АТ перевищував 

140/90 мм рт. ст. [90]. За даними S.A.E. Nelson та співавторів, у дослідженні 

STICH через

 мм рт. ст. серед осіб із ЦД становила 60,6 % та суттєво не вирізнялася 

від такої в інших пацієнтів (63,6 %) [341]. 

Цікавим виявився той факт, що частка осіб з контрольованою АГ, тобто 

з цільовим рівнем фіс ого та рекомендованим домашнього АТ, через 6 
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усі Н

вимір і

залученням понад 86 тис. хворих, 

опубл

і  

 такого. Упродовж усього періоду 

спост

місяців лікування в групі хворих на ЦД не відрізнялася від такої в 2-й групі 

(63,4 та 63,1 %). Так само зіставними були кількість пацієнтів з маскованою 

неконтрольованою АГ (11,3 та 21,4 % відповідно) та з АГ «білого халата» 

(5,6 та 2,2 %, Р>0,05). аші результати не збігаються з даними деяких 

літературних джерел, за якими ЦД асоціюється з більшою частотою 

маскованої АГ. Однак слід зауважити, що дослідники користуються різними 

методами діагностики позаофісного АТ (ДМАТ та самостійне домашнє 

ювання АТ) та різними критеріями її визначення (різн  рівні цільового 

офісного та домашнього АТ, залежно від часу проведення дослідження). До 

того ж, на відміну від нашого, до більшості досліджень залучали хворих на 

ЦД на етапі діагностики АГ до призначення антигіпертензивного лікування. 

Так, C.B. Leitão та співавтори діагностували масковану АГ у 30 % 

нормотензивних хворих на ЦД, які не отримували антигіпертензивне 

лікування [342], а C. Marchesi навіть у 47 % [343]. S.S. Franklin та співавтори 

(2013) на підставі аналізу інформації щодо 9691 хворого з International 

Database on Ambulatory Blood Pressure повідомляють про наявність 

маскованої АГ у 42,5 % пацієнтів з ЦД, що отримували антигіпертензивну 

терапію та в 29,3 % таких, яких не лікували від АГ [235]. За їхніми 

висновками, висока частота маскованої АГ може бути ознакою 

неадекватного контролю АТ та недостатньої інтенсивності 

антигіпертензивної терапії. В той же час у системному огляді та метааналізі 

результатів 70 досліджень із 

ікованому J.P. Sheppard та співавторами у 2016 р., автори дійшли 

висновку щодо відсутност  незалежної асоціації між ЦД і маскованою АГ 

[253].  

Заходи щодо підвищення прихильності хворих до лікування, 

застосовані в нашому дослідженні, дозволили значно підвищити рівень 

комплаєнсу як у пацієнтів із ЦД, так і без

ереження прихильність до лікування в обох групах була зіставною, а 
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  9

азначені гендерні відмінності потребують особливої уваги, оскільки за 

даним х

підвищення прихильності хворих до лікуванні в нашому дослідженні 

через 6 місяців лікування виявилася помірною або високою майже у 90 % 

випадків в обох групах. 

Ожиріння є найпоширенішим чинником ризику розвитку АГ. За 

даними Фремінгемського дослідження, відносний ризик розвитку 

гіпертонічної хвороби у віддаленій перспективі в чоловіків і жінок з 

надлишковою масою тіла порівняно з такими із нормальною становить 1,48 

та 1,7, а в осіб з ожирінням – 2,23  та 2,63 відповідно [110].  

Так само беззаперечно доведено, що асоціація підвищеного АТ та 

ожиріння або надлишкової маси тіла майже вдвічі підвищує ризик фатальних 

серцево-судинних подій у найближчі та віддалені терміни [119]. 

Серед пацієнтів, залучених у дослідження, хворі з ожирінням 

становили 45,3 %, а з надлишковою масою тіла – 44,2 % ід загальної 

кількості його учасників, о відповідає даним українських популяційних та 

інших досліджень щодо поширення цього чинника ризику у хворих із АГ у 

нашій країні. Так, частка хворих, в яких ІМТ перевищував 30 кг/м2, у 

відкритому дослідженні з вивчення антигіпертензивно  ефективності 

фіксованої комбінації амлодипіну і периндоприлу ПЕРСПЕКТИВА (2010) 

становила 46,2 % [329]. 

У груп пацієнті  із ожирінням порівняно з з надлишковою 

масою тіла переважали жінки 0,5 т ідповідно, Р<0,05). Слід також 

зауважити, що серед осіб із ожирінням частка чоловіків та жінок із 

абдомінальним ожирінням була зіставною (83,1 і 4,9 %; Р>0,05), у той час як 

у групі хворих з надлишковою масою тіла його частіше виявляли в жінок 

порівняно з чоловіками (86,7 і 61 % відповідно, Р<0,01).  

З

и українських популяційни  досліджень, саме поєднання АГ і 

ожиріння найбільше підвищує ризик смерті від серцево-судинних причин 

жінок у нашій країні [334]. 

Алгоритмізована антигіпертензивна терапія разом із заходами 
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частки пацієнтів з цільовим рівнем офісного та 
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8 % (Р>0,05), а з 
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інтенсивнішої антигіпертензивної терапії. Потреба у 

застос

дозволила досягти 

цільов

еним покроковим алгоритмом на базі фіксованої 

медик і

а

дозволили досягти стійкого зниження середнього АТ і статистично 

значущого збільшення 

льним рівнем домашнього АТ незалежно від наявності в них ожиріння 

або надлишкової маси тіла пр  зіставній прихильності до лікування  

Через 6 місяців антигіпертензивного лікування кількість пацієнтів з 

офісним АТ <140/90 мм рт. ст. серед пацієнтів з ожирінням становила 80,5 %, 

з надлишковою масою тіла – 83,7 %, з нормальною – 75,

нім АТ < 135/85 мм рт. ст. – 60,5; 68,9 та 63,6 % відповідно (Р>0,05).  

У хворих з ожирінням, залучених у наше дослідження, ЦД 2-го типу та 

обтяжену щодо ССЗ спадковість виявляли частіше, ніж серед

шковою масою т ла (24,1 % проти 6,8 %; 32,8 % пр ти 18,9 % 

відповідно; усі Р<0,01), частота досягнення терапевтичних цілей у цих групах 

була зіставною. Проте слід зауважити, що на завершальному етапі 

дослідження середня величина домашнього САТ і ДАТ та офісного САТ у 

пацієнтів з ожирінням перевищувала таку у хворих з надлишковою масою 

тіла (Р<0,05).  

Оптимальний контроль АТ у хворих з ожирінням у нашому 

дослідженні потребував 

овуванні 3 та більше препаратів у них виявилася статистично значуще 

вищою порівняно з пацієнтами з нормальною та надлишковою масою тіла 

(Р<0,05).  

На відміну від нашого дослідження потрійна терапія із застосуванням 

олмесартану, амлодипіну та гідрохлоротіазиду, за повідомленням R. Kreutz 

та співавторів (2014), у пацієнтів із ІМТ ≥ 30 кг/м2 

ого рівня АТ у меншої кількості випадків, ніж в осіб з надлишковою та 

нормальною масою тіла [161]. Водночас у дослідженні ALLHAT величина 

ІМТ не вплинула на результати антигіпертензивного лікування [344]. 

Лікування АГ за спрощ

аментозної комбінації в поєднанн  з коректним самостійним 

вимірюванням АТ дозволяють вст новити оптимальний контроль АТ у 
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хворих з ожирінням та надлишковою масою тіла частіше, ніж зазвичай у 

загальній клінічній практиці. Так, згідно з даними аналізу в канадському 

обсерваційному дослідженні GOALL (2010), серед 7357 хворих, що 

перебували під наглядом лікарів загальної практики, цільових

ого АТ було досягнуто в 34 % пацієнтів із ожирінням порівняно із 

47,4 % із надлишковою масою тіла та 52,4 % – з нормальною масою тіла (усі 

Р<0,001) [345]. Про низький рівень контролю офісного АТ у хворих з 

ожирінням і надлишковою масою тіла в Німеччині повідомляють P. Bramlag

івавтори за даними аналізу результатів лікування більш ніж 45 000 

пацієнтів із АГ [346]. Даних щодо окремого аналізу результатів 

антигіпертензивного лікування залежно від величини ІМТ пацієнтів у 

дослідженнях STICH та VIPER-BP, з вивчення ефективності застосування 

алгоритмізованої антигіпертензивної терапії, е опубл ковано [180, 183]   

У доступній літературі відсутні дані щодо впливу ожиріння та 

надлишкової маси тіла на рівень контролю домашнього АТ [347]. Однак 

T. Obara та с

ених в японськ  дослідження J- O E (200 ), з домашнім Т ≥ 135/85 

мм рт. ст. перевищувала таку в осіб із контрольованим домашнім АТ [348].  

Ми не виявили відмінностей між нашими пацієнтами щодо частоти 

поширення маскованої АГ (20; 14,7 та 12,1 % відповідно) так само, як і АГ 

«білого ха

у на статистично значуще більшу кількість осіб із ЦД 2-го типу у групі 

з ожирінням та курців серед пацієнтів з надлишковою масою тіла. Саме ці 

чинники ризику разом з ожирінням асоціюються з підвищенням частоти 

маскованої АГ [253].  

Під час аналізу причин недостатньої ефективності антигіпертензивного 

лікування в частини наших пацієнтів встановлено, що група паці

овільними результатами лікування через 6 місяців відрізнялася від 

таких з оптимальним контролем Т, окрім го вихідного АТ, також 

вищою вихідною ЧСС у спокої та більшою часткою осіб із ЧСС у спокої  ≥80 
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за 1 хв. Висока ЧСС є предиктором зростання ризику серцево-судинних 

подій у загальній популяції і в пацієнтів із АГ [349, 350] та маркером 

підвищення активності симпатоадреналової системи, вона спричиняє 

ураження судинної стінки, порушення ендотеліальної функції судин та 

сприяє прогресуванню атеросклерозу [351].  

Особливістю нашого дослідження було залучення пацієнтів до 

самостійного моніторування АТ у домашніх умовах. Наші дані свідчать про 

значне поширення цього феномена, котрий на завершальному етапі 

дослідження було діагностовано у 25 % пацієнтів із цільовим офісним АТ. 

Важливо, о ількість візитів, на ких, попри досягнення цільового рівня 

офісного АТ, величина домашнього перевищувала рекомендовані значення, у 

хворих із незадовільним результатом лікування була на 55,8 % більшою за 

таку в пацієнтів з оптимальним контролем офісного АТ. Проте так

мація спонукала лікарів до інтенсифікації медикаментозної терапії 

менш ніж на у 10 % випадків маскованої неконтрольованої АГ. Слід, однак, 

зауважити, що, хоча за вимогами сучасних рекомендац й з лікування АГ, 

основною терапевтичною метою є зниження саме офісного АТ [60], 

врахування величини домашнього АТ дозволяє суттєво покращит

ьтати лікування [204]. На особливу увагу заслуговує виявлена нами на 

завершальному етапі дослідження зіставність абсолютних змін домашнього 

АТ під впливом лікування, незалежна від досягнення терапевтичної мети, в 

той час як зміни офісного АТ у пацієнтів із оптимальним його контролем 

через 6 місяців статистично значуще перевищували такі у хворих з 

незадовільним результатом лікування. Таке співвідношення відображає 

відомий факт щодо ме

 офісного під впливом антигіпертензивного лікування і може стати 

додатковим аргументом на користь необхідності корекції 

антигіпертензивного лікування на підставі даних домашнього моніторування 

АТ [352, 353]. 
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За даними J.P. Sheppard у Великобританії від 36 до 53 % пацієнтів із 

відомим серцево-судинним ризиком, зокрема із підвищенням АТ, не лікують 

відповідно д  національних рекомендацій [309]. Результати нашого аналізу 

узгоджуються з такою думкою. Незважаючи на те, що інтенсивність терапії 

за величиною дози фіксованої медикамен

ованих антигіпертензивних засобів у пацієнт в, котрі через 6 місяців не 

досягли цільового офісного АТ була більшою, 52,3 % з них не було 

призначено 3-го препарату, к то передбачав алгоритм лікування. Майже на 

60 % візитів попри виявлення АТ, більшого за цільовий рівень, у пацієнтів 2-ї 

групи не корегували антигіпертензивну терапію. Отже, клінічна інерція 

значною мірою обумовила її незадовільні результати. До подібних висновків 

дійшли S.A.E. Nelson та співавтори з аналізу даних дослідження STITCH, в 

якому вивчали еф ктивність алгоритмізованого підходу до лікування АГ 

[180].  

У цілому, аналіз розподілу групи пацієнтів, в котрих офісний АТ 

перевищував цільовий рівень через 6 місяців терапії, з урахуванням даних 

щодо величини домашнього АТ, рихильності о лікування та кількості 

призначених медикаментозних засобів дозволяє ств рджувати, що саме 

терапевтична інерція і недотримання хворими рекомендацій лікаря 

обумовлюють недосягнення терапевтичної мети в 70,5 % пацієнтів 2-ї групи 

(рис. 12.2). У 17 % з них домашнє вимірювання АТ дозволило виявити ефект 

«білого халата». Таким чином, тільки 11 (12,5 %) хворих із офісним і 

домашнім АТ, вищим за рекомендовані рівні через 6 місяців лікування попри 

призначення 3 а більше препаратів, зокрема діуретичного засобу, та високу 

прихильність до лікування, або 2,5 % від загальної кількості пацієнтів, 

можуть бути віднесені до осіб із резистентною АГ. 
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лікування, котрим призначено ≥3 

препарати

 

Рис. 12.2. Розподіл пацієнтів з офісним АТ ≥ 140/90 мм рт. ст. через 
6 місяців лікування за кількістю призначених препаратів, прихильністю 
до лікування та величиною домашнього АТ 

 

 

На думку більшості дослідників, визначальна роль у забезпеченні 

контролю АТ у пацієнтів, що лікуються від АГ, належить прихильності 

пацієнтів до антигіпертензивно  терапії. Результати нашого дослідження 

продемонстрували, щ  поєднання алгоритмізованого підходу до 

інтенсифікації антигіпертензивної терапії, застосування фіксованої 

комбінації медикаментозних засобів із залученням пацієнтів до 

систематичного самостійного вимірювання АТ у домашніх умовах дозволяє 

значно покращити комплаєнс у більшості хворих та досягти його помірного 

рівня у 43,6 %, а високого – майже в половини з них. Доказом прийнятності 

для пацієнтів запропонованого алгоритму лікування та застосованих 

медикаментозних засобів стали дані анкетуванн

ї

о

я, за яким тільки 2,9 % 

пацієнтів відзначили їхню побічну дію, як чинник, що змушував інколи не 

дотримуватися рекомендацій лікаря. 
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Наші дані щодо залежності ефективності антигіпертензивної терапії від 

рівня прихильності пацієнтів до неї збігаються з результатами попередніх 

досліджень [68, 354]. Частка пацієнтів із цільовим офісним АТ через 6 

місяців алгоритмізованого лікування серед хворих з високою прихильністю 

попри те, що в них зареєстрований вищий вихідний офісний та домашній 

САТ на початку лікування, була на 42,8 %, домашнього АТ – на 31,9 %, а з 

цілком контрольованим АТ – на 43,2 % більшою, ніж серед осіб з її низьким 

рівнем.  

Слід, однак, зауважити, що вплив прихильності до лікування на його 

результати став очевидним тільки на завершальному етапі дослідження, 

оскільки статистично значущу різницю між групами хворих за частотою 

визна  було встановлено тільки через 6 місяців лікування, а впродовж 

перших 3 місяців усі зазначені показники залишалися зіставними.  

в вн

 

но в я  и 

л и а

 про беззаперечний вплив на неї 

попереднього неефективного лікування [354].   

встановлення контролю офісного і домашнього АТ та за середніми 

величинами САТ і ДАТ за даними як офісного, так і позаофісного 

чення

Аналіз клінічних, антропометричних, лабораторних даних пацієнтів, 

залучених у дослідження, дозволив виявити тільки один поведінковий 

чинник, який асоціювався з низькою прихильністю до лікування – куріння. 

Проте нами виявлено значущий плив попередньої неефекти ої 

антигіпертензивної терапії та ставлення хворих до неї на прихильність до 

систематич го алгоритмізованого ліку анн  і на його результат в 

подальшому. У групі пацієнтів із високим рівнем комплаєнсу було виявлено 

більшу частку пацієнтів, що не лікували АГ раніше, а, відповідно, й не мали 

негативного досвіду невдалого лікування АГ.  

Такі резу ьтати узгоджуються з даним  I. Abraham т  співавторів, 

котрим аналіз детермінант прихильності 14 646 пацієнтів до комбінованої 

терапії із застосуванням олмесартану в 6 рандомізованих клінічних 

дослідженнях дозволив дійти висновку
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астосування виявили більшу 

кількість осіб, вихідна антигіпертензивна терапія в яких містила 3 та більше 

Отримані нами результати свідчать, що через 6 місяців прихильність до 

лікування була кращою в осіб із високим вихідним комплаєнсом та в тих, в 

кого антигіпертензивна терапія до залучення в наше дослідження складалася 

з меншої кількості медикаментозних засобів. Негативний вплив поліпрагмазії 

був раніше відзначений іншими дослідниками, що дозволило їм 

стверджувати про переваги застосування фіксованих медикаментозних 

комбінацій для антигіпертензивної терапії [78]. Проте, I. Abraham та 

співавтор

льність пацієнтів до лікування у разі його ефективності [354]. У 

нашому дослідженні низька прихильність до лікування асоціювалася із 

застосуванням більшої кількості медикаментозних засобів.  

Однак таку закономірність встановлено тільки а завершальному етапі 

лікування. У термін до 3 місяця дослідження включно статистично значущої 

відмінності між групами пацієнтів за режимом призначення 

антигіпертензивних засобів не було. У той же час у перші 3 мі

ено тенденцію до меншої ефективності терапії в пацієнтів з низьким 

комплаєнсом, яка виявилася у відсутності статистично значущого зростання 

частки хворих із цільовим рівнем офісного та рекомендованим рівнем 

домашнього АТ після 1-го ісяця дослідження а відміну від г уп з високою 

та помірною прихильністю.  

Алгоритм ікування передбачав його інтенсифікацію тільки у разі 

недосягнення контролю офісного АТ, що дозволяє вважати низьку 

прихильність однією з причин, які змушували лікарів призначати більшу 

кількість препаратів. Отже, логічно припустит

ихильність до нього є взаємозалежними чинниками. До того ж тільки 

6,5 % пацієнтів вважали призначену їм кількість медикаментозних засобів 

завеликою. 

Цікавим є встановлений нами факт, що серед пацієнтів з низькою 

прихильністю до терапії через 6 місяців її з
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 результати антигіпертензивної терапії.  

 С о  

дники також дійшли висновку, що регрес гіпертрофії ЛШ є менш 

вираж

іпертензивних засоби, тобто осіб із ймовірно резистентною до 

лікування АГ. Наші дані дозволяють вважати особливо важливим виявлення 

неналежної прихильності до лікування в зазначеній групі пацієнтів, оскільки 

можна припустити, що саме вона є справжньою причиною «резистентності» 

АГ. 

Ефективність антигіпертензивного лікування в нашому дослідженні не 

залежала від вихідної величини центрального АТ та інших показників 

центральної гемодинаміки, попри вищий вихідний цСАТ у пацієнтів, які 

через 6 місяців не досягли терапевтичної мети. Нами також не виявлено 

зв’язку між показниками ампліфікації САТ і ПАТ та кінцевими результатами 

терапії. 

З порівняльного аналізу показників діастолічної функції ЛШ, розмірів 

його порожнини у систолу та діастолу, а також ФВ у хворих з оптимальним 

контролем о сного Т з таким  в котрих не досягнуто терапевтичної мети, 

нам не вдалося встановити серед них чинників, які б впливали на 

ефективність лікування. Більшу товщину стінок ЛШ, а відповідно й ММ ЛШ 

та ІММ ЛШ у пацієнтів 2-ї групи, ймовірно, можна пояснити більшою 

часткою чоловіків серед них, що й знайшло відображення в даних 

багатофакторного регресійного лінійного аналізу, за яким більш виражена 

гіпертрофія ЛШ не погіршувала

Через 6 місяців терапії в наших пацієнтів не відбулося статистично 

значущих змін ТМШП, ТЗ  ЛШ, а також ВТС ЛШ так сам , як і ММ ЛШ та 

ІММ ЛШ, на відміну від даних літератури, за якими антигіпертензивне 

лікування навіть упродовж 6 місяців сприяє регресу гіпертрофії ЛШ [355]. 

Так, у дослідженні PRESERVE монотерапія еналаприлом або ніфедипіном 

спричинила зменшення ММ ЛШ на 13,9 та 17,7 г відповідно [356, 357]. 

Проте, дослі

еним у пацієнтів з меншою вихідною ММ ЛШ [356].  

Вихідна величина ІММ ЛШ у пацієнтів обох груп становила 

(100,74±23,4) та (111,64±24,4) г/м2, тобто була значно меншою, ніж у 
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во-судинних подій, на думку експертів, залишається невизначеним, чи 

забезп

ування атенололом і бендрофлуметіазидом – з 122,9 до 117,5 г/м2 

(усі Р

 

з р р т

міки 

показ

д зауважити, що, 

на від  T

  

популяції пацієнтів PRESERVE ((130,9±25,1) т  (133,3±25,2) г/м2 відповідно) 

[356]. Слід також зауважити, що попри доведений позитивний 

прогностичний вплив зменшення ММ ЛШ, спричинене антигіпертензивним 

лікуванням, зокрема щодо зниження ризику фатальних і нефатальних 

серце

ечують стратегії лікування, спрямовані на регрес гіпертрофії ЛШ, 

додаткову клінічну користь порівняно зі звичайним контролем АТ [358]. 

У опублікованих у 2014 р. результатах дослідження, до якого залучили 

536 пацієнтів з популяції ASCOT, через 2 роки в групі лікування 

амлодипіном і периндоприлом ІММ ЛШ зменшився з 119,5 до 116,8 г/м2, а в 

групі лік

<0,001) [359]. Дослідники також зазначають, що, попри суттєвий регрес 

гіпертрофії ЛШ, лікування не асоціювалося з покращенням діастолічної 

функції, зокрема зі зменшенням величини Е/е′.  

Наші дані щодо впливу алгоритмізованої антигіпертензивної терапії на 

діастолічну функцію ЛШ узгоджуються з такими висновками. Вихідні 

характеристики швидкості руху кільця мітрального клапана в діастолу в 

наших хворих вирі нялися від ефе ен них значень. Так, величини е′ і 

співвідношення Е/е′ були меншими, а величина а′ – більшою, ніж в осіб із 

загальної популяції [360]. Проте нами не виявлено позитивної дина

ників діастолічної функції, зокрема в пацієнтів з оптимальним 

контролем АТ через 6 місяців.  

У аналізі результатів дослідження ASCOT A.J. Barron та співавтори 

припускають, що суттєвий регрес гіпертрофії міокарда ЛШ не асоціювався з 

покращенням його діастолічної функції, оскільки остання обумовлена не 

гіпертрофією кардіоміоцитів, а здебільшого їхньою жорсткістю та розвитком 

інтерстиціального фіброзу, для запобігання яким традиційна 

антигіпертензивна терапія недостатньо ефективна [359]. Слі

міну від популяції ASCO , ми залучали в дослідження пацієнтів із 

неускладненою АГ, які не перенесли в минулому ІМ або інсульт та були 
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 нашому дослідженні було 

підви

л л в

зняються залежно від географічного регіону, 

застос

, 366, 367, 368, 369] , щ от

дещо молодшими. Проте частота випадків діастолічної дисфункції в наших 

пацієнтів була  цілому наближеною о такої в досл дженні ASCOT. 

Таким чином, алгоритмізована антигіпертензивна терапія на базі 

фіксованої медикаментозної комбінації разом і  залученням пацієнтів до 

самостійного визначення домашнього АТ у реальній клінічній практиці 

дозволяє суттєво покращити результати лікування пацієнтів з неускладненою 

АГ незалежно від величини вихідного центрального АТ, виразн

рофії ЛШ та наявності його діастолічної дисфункції.  

У нашому дослідження продемонстрована можливість дійснення 

тривалого контролю ефективності антигіпертензивної терапії у реальних 

амбулаторних умовах не тільки за даними офісного визначення АТ, а також 

за допомогою його самостійного вимірювання пацієнтами у домашніх 

умовах із застосуванням валідного осцилометричного приладу. 

Особливістю медикаментозної терапії у

щення її інтенсивності на кожному візиті у разі недосягнення цільового 

рівня офісного АТ за рішенням лікаря, але згідно із запропонованим 

алгоритмом лікування. Домашнє вимірювання АТ протягом 7-денного 

періоду дозволило продемонструвати стійке прогресивне зниження як 

офісного, так  і домашнього АТ, що підтвердило ефективність обраного 

підходу до лікування АГ у реальній клінічній практиці. 

Дані ітератури з порівняльного ана ізу рівнів АТ  офісних та 

позаофісних умовах дуже відрі

ування антигіпертензивної терапії, середньої величини АТ та 

численних інших чинників. Як встановлено у більшості рандомізованих 

досліджень, вихідні величини офісних САТ, ДАТ у хворих на АГ є 

статистично значуще вищими за такі, визначені у домашніх умовах [319, 361, 

362, 363, 364, 365 . Результати о ми римали на 

початковому етапі лікування, підтвердили наявність подібного 

співвідношення між показниками АТ у реальній клінічній практиці в 

українських пацієнтів.  
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За нашими даними домашні САТ і ДАТ залишалися нижчими за офісні 

впродовж 1-го місяця лікування. Слід також зауважити, що протягом

ну спостереження частка хворих із рекомендованим рівнем домашнього 

АТ була меншою за таку з цільовим офісним АТ. Як наслідок, на 

завершальному етапі дослідження в 22,5 % пацієнтів було визначено 

масковану неконтрольовану АГ, яка за сучасними даними асоціюється з 

вищим ризиком серц во-судинних подій ніж АГ з оптимальним контролем 

офісного і домашнього АТ [242]. Частота виявлення ефект

ідносно низькою – 5,3 %.  

Такі результати підтверджують, що досягнення контролю домашнього 

АТ є складнішим завданням, ніж офісного [235]. До схожих висновків 

дійшли A. Sato та співавтори з аналізу даних обстеження 2435 хворих, котрих 

лікували с приводу АГ у закладах загальної практики у Японії т

центрового обсерваційного дослідження I-HAT, в якому частка 

пацієнтів із маскованою неконтрольованою АГ складала 24,4 % [313]. 

Метааналіз R. Agarwal та співавторів довів, що застосування 

самостійного домашнього моніторування АТ для контролю ефективності 

антигіпертензивного лікування порівняно з оцінкою результаті  лише під ас 

візитів до лікаря дозволяє досягнути додаткового зниження САТ на –2.63 мм 

рт. ст. (95 % ДІ –4,24… –1,02) та ДАТ – на –1,68 мм рт. 

За 6 місяців алгоритмізоване лікування спричинило зменшення як 

офісного так і домашнього АТ: САТ на –20,6 і –16,8 мм рт. ст. (Р<0,05), ДАТ 

– на –9,3 і –7,5 мм рт. ст. (Р>0,05) відповідно.  

Такі результати в цілому узгоджуються з даними літератури. Так, у 

дослідженні FELT під дією комбінованої терапії лерканідипіном з 

еналаприлом впродовж 10 тижнів відбулося зниження САТ на –18,6 проти –

11,7, ДАТ – на –15,5 проти –7,6 мм рт. ст. [284]. У метааналізі 30 досліджень 

із залученням 794 хворих проведеному J. Ishikaw та співавторами, зміни 

домашнього АТ під впливом антигіпертензивної терапії були на 20 
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ї

лікування на зміну показників варіабельності домашнього АТ від дня до дня 

ими порівняно з такими офісного та складали –15,2/–12,2 мм рт. ст. для 

САТ і –10,3/–8,0 мм рт. ст для ДАТ [370]. 

У нашому аналізі величина домашніх САТ, ДАТ на початковому і 

завершальному етапах дослідження та їхні зміни під впливом 

антигіпертензивної терапії були прямо взаємопов’язані із таким  офісного 

АТ, про що свідчить тісна статистично значуща кореляція усіх показників. 

Такі результати узгоджується із повідомленням F. Marui та співавторів про 

кореляцію між величиною САТ і ДАТ визначених у клінічних та домашніх 

умовах в 51-го хворого з резисте

го висновку дійшли J. Ishikawa та співавтори на підставі метааналізу 30 

досліджень, за якими коефіцієнти кореляції між величинами зниження САТ і 

ДАТ, що спричинене лікуванням, склали відповідно 0,66 та 0,48 (Р<0,001) 

[370]. 

У той же час у багатоцентровому рандомізованому 

плацебоконтрольованому дослідженні FELT, результати якого 

юднені нещодавно (2015), G. Mancia та співавтори виявили 

статистично значущу, але досить слабку кореляцію між вихідною величиною 

офісного і домашнього САТ і ДАТ (r=0,35; r=0,13; відповідно, Р<0,0001) та 

їхніми змінами після 10-ти тижнів лікування (r=0,37; r=0,45; відповідно, 

Р<0,0001) [284]. Слід, однак, зауважити, що автори цієї роботи включили до 

аналізу дані усіх пацієнтів, що залучили до дослідження, зокрема таких, кому 

призначали плацебо.  

Щоденний самостійний контроль хворим

овж 7 діб надає можливість оцінити варіабельність домашнього АТ 

день до дня та її зміни, що спричинені терапією. За останніми даними 

збільшення варіабельності домашнього АТ від дня до дня асоціюється із 

зростанням уражень органів-мішеней та ризиком серцево-судинної 

смертності у загальній популяції [270, 276, 278]. Проте, на сьогодні в 

дослідників немає однозначно  думки щодо впливу медикаментозного 

 



307 
 

 

у комбінованої антигіпертензивної 

терап

 д  ь я и о

ментозної комбінації на варіабельність домашнього АТ і ЧСС у 209 

хвори з н ла ою  в мо ічн

я

, а рівні офісного та позаофісного АТ були зіставні, 

нами 

у хворих на АГ та значущості таких змін. Так, Y. Matsui та співавтори за 

результатами порівняльного аналізу вплив

ії, яка тривала 24 тижні, на величину офісного та поза офісного АТ, 

показники варіабельності омашнього АТ ден  до дн  дійшл  висн вку, що, 

при зіставних змінах АТ, додавання до олмесартану БКК азелнідипіну 

асоціюється із більш виразним зниженням показників варіабельності АТ ніж 

додавання гідрохлоротіазиду [232]. Про можливість медикаментозного 

впливу на варіабельність домашнього АТ у пацієнтів після перенесеного 

інсульту або транзиторної ішемічної атаки повідомляє також група 

дослідників на чолі з A.J.S. Webb (2011, 2014) [283, 372].  

У нашому дослідженні був уперше вивчений тривалий вплив 

систематичної алгоритмізованої антигіпертензивної терапії на базі фіксованої 

медика

х еуск днен  АГ  у вах реальної клін ої практики. За 

нашими даними за 6 місяців лікування досягнення 180 (86,1 %) пацієнтами 

цільового рівн  офісного та 142 (67,9 %) рекомендованого рівня домашнього 

АТ асоціювалося зі статистично значущим зниженням усіх показників 

варіабельності домашнього АТ, зокрема середніх величин SD і CV для САТ, 

ДАТ і ЧСС та VIM САТ.  

Проте з аналізу розподілу пацієнтів за величиною SD домашнього САТ 

через 7 діб дослідження, впродовж яких усім хворим було призначено тільки 

фіксовану комбінацію

встановлено значущі відмінності у динаміці змін варіабельності 

домашнього АТ та ЧСС. У пацієнтів, у котрих величина цього показника на 

7-й день була меншою за 8,5 мм рт. ст., зміни варіабельності АТ і ЧСС 

відбувалися значно повільніше та набули статистичної значущості тільки 

через 6 місяців. В той час, як у хворих із SD домашнього САТ ≥ 8,5 мм рт. ст. 

статистично значуще зменшення усіх показників варіабельності встановлено 

вже через 1 місяць лікування.  
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[284].

лежно від терміну визначення, можуть бути 

обумо

 терапії, прихильності пацієнта до лікування, 

помилок у визначенні АТ [282, 372].  

При порівняльному аналізі динамічних змін показників варіабельності 

домашніх САТ та ДАТ у хворих, в яких їхні величини були більшими на 

початковому етапі лікування, вони залишалися такими впродовж усього 

періоду дослідження.  

Дані щодо суттєвих індивідуальних відмінностей у змінах 

варіабельності домашнього АТ під впливом антигіпертензивних засобів у 

хворих з АГ, які ми отримали, можуть пояснити розбіжності у результатах 

попередніх досліджень, зокрема, дослідження FELT, оскільки варіабельність 

домашнього АТ у ньому цінювали через 10 тижнів терапії, коли 

статистично значущі зміни її показників могли відбутися

 До того ж, нами не знайдено відмінностей між хворими обох груп за 

основними демографічними і клінічними показниками, зокрема за 

величиною офісного та позаофісного АТ на початку дослідження та протягом 

його першого тижня, за винятком більшої частки курців та вищої величини 

офісної ЧСС у зазначені терміни у хворих із меншою варіабельністю АТ. За 

даними аналізу результатів дослідження FELT, вихідна офісна ЧСС хворих, 

що залучили до дослідження була досить високою і становила від (77,1±9,9) 

до (79,4±9,0) за 1 хв [373]. 

Коливання АТ, за

влені різними фізіологічними факторами. Дуже короткострокові (від 

одного до другого серцевого циклу) та короткострокові (впродовж 24 годин) 

флуктуації АТ є, ймовірно, результатом взаємодії внутрішніх (вплив 

автономної нервової системи, артеріального барорефлексу, гуморальної 

регуляції) та зовнішніх і поведінкових чинників (денна активність, фази сну, 

положення тіла, емоційний стан людини) [374, 375, 376].  

Зміни офісного АТ у хворого на АГ між візитами до лікаря 

(довгострокова або варіабельність АТ від візиту до візиту) певною мірою 

відображають адекватність контролю АТ, оскільки вони найбільше залежні 

від впливу антигіпертензивної
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ки визначається впродовж нетривалого періоду часу, 

коли ф ог р а

ф і

]

зне лікування стало дуже важливим чинником, 

який в о А

а

к

жна зробити припущення, що більш 

Питання що до механізмів середньострокової варіабельності АТ за 

даними домашнього визначення на сьогодні залишається дискутабельним. На 

думку деяких дослідників вона займає проміжне положення між коротко- та 

довгостроковою, оскіль

ізіол ічні параметри та ежим лікування з лишаються незмінними та, 

водночас, відображає вплив щоденної активності людини [377].  

За результатами нещодавнього дослідження A.J.S. Webb та P.M. 

Rothwell (2014), у хворих після транзиторної ішемічної атаки та не 

фатального інсульту ізіолог чні механізми варіабельності домашнього АТ 

від дня до дня подібні до таких, що обумовлюють коливання АТ між 

серцевими циклами, зокрема вплив автономної нервової системи та 

чутливість барорецепторів [372 .  

Феномен зростання варіабельності домашнього АТ у хворих, що 

лікують АГ порівняно із таким, що не отримують медикаментозного 

лікування встановлений в кількох дослідженнях [245, 272, 378]. Проте, дані 

щодо зв’язку між варіабельністю домашнього АТ на початку лікування та 

його результатами у літературі відсутні. У хворих, що ми їх залучили до 

дослідження, медикаменто

визначав рівень аріабельн сті Т, особливо на його початку, коли 

відбулася зміна терапії в усіх пацієнтів.  

Нами вперше встановлено зв’язок між величиною показників 

варіабельності дом шнього АТ, динамікою домашніх САТ і ДАТ та 

досягненням їх рекомендованих рівнів у хворих з неускладненою АГ у 

процесі антигіпертензивного лікування, що змінюється згідно покроковому 

алгоритму. 

Найсуттєвішою знахід ою став той факт, що менша варіабельність АТ 

протягом усього дослідження асоціювалася із вищим рівнем домашнього 

САТ, ДАТ, ПАТ і серАТ та нижчою частотою досягнення рекомендованого 

домашнього АТ при зіставній прихильності до лікування і більш інтенсивній 

терапевтичній інтервенції. Тобто, мо
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значу с

 

имали, не збігаються з даними інших 
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АТ та, відповідно, дозволяють 

припу  о

M  

ку експертів, для незалежної її оцінки необхідно застосовувати 

такі п

ні коливання АТ протягом 7 діб після призначення фіксованої 

медикаментозної комбінації відображали більшу виразність 

медикаментозного втручання.  

На особливу увагу заслуговує гірші результати щодо зниження 

домашнього ПАТ у хворих із меншою варіабельністю домашнього АТ на 

початковому етапі лікування порівняно із такими з високо

щим незалежним предиктором ерцево-судинного ризику, а його 

збільшення – маркером зростання жорсткості артерій [379]. Можна зробити 

припущення, що більша судинною жорсткість є одним з чинників, що 

обумовлює меншу ефективність лікування хворих із меншою початкової 

варіабельністю домашнього АТ. 

Результати, що ми їх отр

ників, щодо збільшення варіабельності АТ у разі підвищення судинної 

жорсткості [379]. Проте в єдиному дослідженні з вивчення зв’язку між 

змінами домашнього АТ і його варіабельності та швидкістю поширення 

пульсової хвилі під впливом різних антигіпертензивних засобів, середня 

величина АТ у групах з різною кінцевою варіабельністю АТ була зіставною 

протягом 24 тижнів спостереження [232]. Результати, що ми їх отримали, 

свідчать про різну величину АТ впродовж усього терміну лікування у хворих 

з різною вихідною варіабельністю 

стити, що на п чатковому етапі антигіпертензивної терапії саме її 

вплив на коливання АТ є визначальним. До того ж у роботі Y. atsui та 

співавторів варіабельність домашнього АТ визначали тільки за даними SD 

[232].  

На дум

оказники, як VIM, що не корелює з рівнем АТ, та CV [380]. Ймовірним 

поясненням результатів, що ми їх отримали, може бути відомий факт 

зростання симпатоадренолової активності у перші дні призначення або 

інтенсифікації антигіпертензивного лікування, обумовлений активацією 

артеріального барорефлексу у відповідь на зниження АТ, яке у свою чергу 
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ою акт ової

а вихідна ЧСС у хворих 2-ї групи, таке 

зростання

ї і ю

ліджень Ohasama study та Finn-Home study, 

варіаб  
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 неконтрольованої АГ, що за даними літератури притаманний 

прина

о

спричиняє зростанн  варіабельності АТ [381]. Логічно припустити, що в 

пацієнтів з вищ вихідною ивністю симпатоадренал  системи, 

свідченням якої слугує більш

 було менш виражене. Наші дані дозволяють стверджувати про 

можливість зв’язку між вищою варіабельністю АТ у перші 7 діб після 

призначення фіксованої медикаментозної комбінаці   більш значно  

ефективністю терапевтичної інтервенції за 6 місяців алгоритмізованого 

лікування. 

Наші результати можуть частково пояснити розбіжності у результатах 

досліджень щодо прогностичного значення варіабельності домашнього АТ. 

Так, за даними популяційних дос

ельність домашнього АТ була незалежним від рівня АТ предиктором 

ризику інсульту, загальної смертності та смерті від серцево-судинних причин 

[270, 273]. В той час, як бельгійські дослідники на чолі з R. Schutte 

спростовують такі висновки [272]. До зазначених досліджень залучали осіб із 

загальної популяції із АГ або без неї без урахування особливостей 

застосування антигіпертензивних засобів та ефективності контролю офісного 

та позаофісного АТ.  

Наші дані свідчать, що оцінка показників варіабельності потребує 

вр хування не тільки їх абсолютної величини, а також багатьох чинників, що 

можуть на неї вплинути, зокрема факту призначення антигіпертепнзивної 

терапії та часу, що минув після її зміни.  

Домашнє моніторування АТ надає змогу діагностувати феномен 

маскованої

ймні 30-40 % пацієнтам, які отримують антигіпертензивне лікування, 

та асоціюється із більшим серцево-судинним ризиком порівняно із 

нормотензивним станом, т бто відповідністю величин офісного і 

позаофісного АТ рекомендованим рівням [242, 257]. Дані щодо 

взаємозв’язків між варіабельністю АТ та МНГ дуже обмежені. Так, 

C. Cacciolati та співавтори повідомляють про зростання величини показників 
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ваного лікування статистично значуще зменшилася, у той час, як 

у 2-й

т
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ртензивного заслуговує на особливу увагу дослідників. 
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вимір н ї

[

  а вн  

т
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варіабельності домашнього АТ в літніх (≥ 73 років) осіб із маскованою АГ, 

що встановлена за даними моніторування омашнього АТ, порівняно із 

такими з контрольованим офісним і домашнім АТ [245]. У нашому 

дослідженні менша вихідна варіабельність домашнього АТ асоціювалася із 

більшою кількістю випадків МНГ на його завершальному етапі.  

Привертає увагу, що її частота серед пацієнтів із цільовим офісним АТ 

в групі з більшою вихідною варіабельністю АТ впродовж 6 місяців 

алгоритмізо

 групі не змінилася. На відміну від дослідження C. Cacciolati та 

співавторів, до якого залучали літніх осіб з АГ або без неї з загальної 

популяції, наші  пацієнти були молодші за 75 років. А за даними літератури, 

старший вік асоціюється з більшою варіабельністю АТ [277, 382]. 

Результати нашого дослідження продемонстрували, що самостійне 

вимірювання АТ у домашніх умовах не ільки дозволяє здійснювати більш 

ретельний контроль за його рівнем та ефективністю лікування АГ, а і є 

прийнятним методом визначення варіабельності АТ. Наш  дані також 

продемонстрували, що гетерогенність цього феномена у хворих з АГ на тлі 

призначення антигіпе

Беззаперечною перевагою контролю позаофісного АТ разом з офісним 

є можливість виявляти групи пацієнтів з маскованою АГ та АГ «білого 

халата». Поширеність цих станів варіює залежно від контингенту осіб, що 

обстежують, методу контролю АТ (

ювання) та застосування/ езастосування антигіпертензивно  терапії. 

Так, за даними, що отримані переважно за допомогою однократного 

визначення позаофісного АТ, масковану АГ виявляли в 8,5–15,8 % осіб у 

загальній популяції 383, 384] та в 30,5–42,5 % хворих з цільовим рівнем 

офісного АТ, з тих кому призначено нтигіперетензи у терапію [238, 243]. 

У нашому дослідженні за результатами систематичного кон ролю 

домашнього АТ із застосуванням ста дартизованих осцилометричних 

приладів масковану неконтрольовану АГ через 1 місяць алгоритмізованого 
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лікування було виявлено в 16,6 % із усіх пацієнтів, що ми залучили до 

дослідження, або в 37,8 % хворих з цільовим офісним АТ. Через 1 місяць 

лікування у нашому дослідженні до групи пацієнтів з неконтрольованою АГ, 

тобто з рівнем офісного та домашнього АТ, що перевищував терапевтичні 

цілі, належали 52,3 % пацієнтів. За результатами порівняльн

них даних саме ця група хворих відрізнялася вищим, порівняно з 

пацієнтами інших груп, рівнем вихідних АТ та ЧСС, більшою частотою 

виявлення ІХС та ЦД 2-го типу, що узгоджується із даними епідеміологічних 

досліджень [242].  

Наші результати підтверджують думку, що однією з ймовірних причин 

субоптимальних результатів лікування в зазначеної категорії хворих можуть 

бути ті ж самі чинники, що сприяють зростанню серцево-судинно

продовж усього періоду спостереження, рівні офісного і домашнього 

АТ в них залишалися вищими, а частота досягнення терапевтичних цілей 

меншою, ніж у хворих з іншими фенотипами АГ через 1 місяць лікування. За 

підсумками 6 місяців алгоритмізованого лікування одночасний контроль 

офісного і домашнього АТ, попри більш інтенсивне антигіпертензивну 

терапію та зіставні рівні прихильності до лікування, встановлений менш ніж

вини хворих цієї групи порівняно з 62–84 % в інших 3 групах. 

Серед чинників, що асоціюються із маскованою АГ називають похилий 

вік [245], ЦД [242], ХХН [385], куріння [249], зловживання алкоголем [386], 

ментальний стрес [247]. Однак, у нещодавньому систематичному огляді та 

метааналізі J.P. Sheppard та співавторів (2015), що присвячений вивченню 

впливу 60 різних чинників на відмінності між офісним та позаофісним АТ у 

різних популяціях, за результатами аналізу даних 70 досліджень із 

залученням 86 167 осіб, предикторами маскованої АГ визнані чоловіча стать, 

величина ІМТ та рівень САТ і куріння [253]. Згідно із нашими даними

, в яких через місяць лікування була визначена маскована 

неконтрольована Г, статистично значуще відрізнялися від пацієнтів із 
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лися статистично значуще гіршими. Одним з пояснень 

цього

терапію 

призн
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результатами добового ДМАТ [260, 392, 393]. Наші результати 

цільовим рівнем офісного АТ та домашнім АТ ≤ 135/85 мм рт. ст. тільки 

більшою часткою чоловіків у групі. 

Слід зауважити, що в групі пацієнтів, в яких попри 1 місяць 

антигіпертензивної терапії виявлена маскована неконтрольована АГ 

порівняно із хворими із контрольованими офісним і домашнім АТ на тому ж 

етапі дослідження, впродовж усього терміну спостереження при зіставній 

прихильності до лікування результати терапії щодо зниження величини 

домашнього АТ і частоти досягнення його рекомендованого рівня (<135/85 

мм рт. ст.) залиша

 факту може бути висока активність СНС, що за даними літератури 

притаманна пацієнтам із маскованою АГ [381, 387, 388, 389].  

За даними літератури для хворих із маскованою АГ, що не лікуються, 

ймовірність розвитку стійкої АГ значно перевищує таку в пацієнтів з 

оптимальним контролем офісного і позаофісного АТ [261, 390]. Дані 

літератури, стосовно прогресування статусу АГ, в пацієнтів, котрим 

призначено антигіпертензивну терапію обмежені. Так, C. Cacciolati та 

співавтори повідомляють, що маскована неконтрольована АГ у літніх 

хворих, що лікувалися, також асоціювалася зі зростанням ризику 

прогресування АГ впродовж року, проте меншим, ніж в осіб, якім 

ачено не було [391].  

Наше дослідження продемонструвало, що через 6 місяців застосування 

алгоритмізованої антигіпертензивної терапії частка хворих із підвищеними 

рівнями домашнього та офісного АТ, тобто з неконтрольованою АГ, не 

перевищувала 6 %, що може бути свідченням ефективності 

алгоритмізованого підходу до антигіпертензивного лікування в пацієнтів з 

неускладненою АГ. 

На думку деяких дослідників, маскована АГ у пацієнтів, яким не 

призначен  а тигіпертензи на терапія, є досить стійкім явищем з високим 

рівнем відтворюваності, як за даними домашнього вимірювання АТ, так і за 
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 56,8 % зменшити серед них частку осіб із маскованою 

некон

демонструють, що стійке підвищення позаофісного АТ, при нормальному 

рівні офісного, притаманне й хворим

женн  маскована еконтр льова а АГ зберігалася більш ніж в кожного 

5-го пацієнта, з тих в кого ї було діагностовано через 1 місяць лікування, 

тобто із частотою, зіставною із такою в групі пацієнтів, в котрих через 1 

місяць лікування була виявлена неконтрольована  АГ.  

Оскільки за наявними рекомендаціями призначення антигіпертензивної 

терапії відбувається за рівнем офісного АТ, частота застосування 

максимальної дози фіксованої комбінації, а також додавання до терапії 3-го 

та 4-го препарату в пацієнтів із маскованою АГ не відрізнялася статистично 

значуще від такої в нормотензивних хворих. Результати нашо

ть на користь того, що дані домашнього вимірювання АТ слід брати до 

уваги при прийнятті ріш ння щодо необхідності інтенсифікації 

медикаментозної терапії в аких пацієнтів. 

Нами становлено статистично значуще зростання частоти маскованої 

неконтрольованої АГ серед пацієнтів з неускладненою АГ, через 1 місяць 

алгоритмізованої антигіпер ензивної терапії на базі фіксованої комбінації 

порівнян  з його рівнем на 7-й день ікування з 10,3 до 6,8 % (Р<0,05), яка у 

подальшому суттєво не змінилася та становила на завершальному етапі 

дослідження 18,6 % від заг

турних джерел у реальній клінічній практиці не менш ніж в третини 

пацієнтів домашній АТ перевищує рекомендовані рівні попри досягнення 

контролю офісного [242, 243, 244]. Наше дослідження довело, що 

запропонований алгоритм лікування  тіль  надає змог за 6 місяців 

досягти терапевтичної мети, щодо цільового рівня офісного АТ в близько 

80 % хворих, а й на

трольованою АГ (з 51,6 % до 23,5 %; Р<0,001). 

Результати, отримані нами, також свідчать про персистенцію 

маскованої неконтрольованої АГ в значного числа пацієнтів на тлі 

медикаментозного лікування. Упродовж усього періоду спостереження 
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зазначений фенотип АГ зберігався в близько третини пацієнтів з тих, в кого 

його було діагностовано на попередньому етапі. У половині випадків він 

конвертувався у контрольовану, у 7–17 % випадків – в неконтрольовану АГ 

та у 1,4–4,3 % – в АГ «білого халата». Наші дані узгоджуються з 

результатами дослідження K. Kario та співавторів (2014), за якими через 16 

тижнів комбінованого антигіпертензивного лікування 

пацієнтів з маскованою неконтрольованою АГ її знов було 

діагностовано за допомогою домашнього в знач ння АТ у 33,6 %, а 

контрольовану, неконтрольовану АГ і АГ «білого халата» у 45,7 %, 14,2 % і 

6,5 % випадків відповідно [394]. Однак, слід зауважити, що на відміну від 

нашого, у зазначеному дослідженні для оцінки позаофісного АТ 

застосовували тільки величину домашнього САТ у ранішній час, а протокол 

визнач ня домашнього А  не відповідав вимогам Європейського товариства 

з гіпертензії щодо тривалості періоду вимір

рі). Ми ж враховували як систолічний, так і діастолічний АТ, що 

визначені на підставі даних ранішніх та вечірніх вимірювань, отриманих 

впродовж 7 послідовних днів.  

Однією з характерних особливостей, що була притаманна пацієнтам з 

маскованою неконтрольованою АГ, був відносно високий офісний АТ, який, 

хоча і сягав цільового рівня, але на усіх етапах лікування у 70–83 % випадків 

для САТ та у 25–33 % для ДАТ знаходився у межах так званого «високого 

нормального» (≥ 130 мм рт. ст. та ≥ 85 мм рт. ст. відповідно). Слід також 

зауважити, що впродовж шестимісячного терміну лікування офісні САТ і 

ДАТ в пацієнтів з маскованою неконтрольованою АГ статистично значуще 

перевищували такі в осіб із контрольованою АГ. Наші висновки 

узгоджуються із результатами досліджень A. Andalib та співавторів (2011) 

[395], J. Barochiner та співавторів (2013) [396] та J

) [244], у ких маск вана н контро ьована АГ асоціювалася із 

граничними рівнями офісного АТ. О нак, в усіх зазначених роботах фено ип 

АГ визначали одноразово за даними домашнього АТ або ДМАТ в пацієнтів, 
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котрі лікувалися за різними протоколами згідно рішенню свого лікаря. 

Подібну асоціацію між рівнем офісного АТ та частотою виявлення 

маскованої АГ в осіб, яким не призначено антигіпертензивну терапію, 

встановили K. Asayama та співавтори у нещодавньому метааналізі (2014), а 

даними якого частка пацієнтів із таким фенотипом АГ серед нелікованих 

пацієнтів з оптимальним, нормальним та високим нормальним офісним АТ 

складала відпові но 5,0 %, 18,4  та 30,3 % [397]. Наше ослідження 

продемонструвало, що зв’язок між відносно високим рівнем офісного АТ та 

частотою виявлення маскованої неконтрольованої АГ зберігається без 

істотних змін впродовж тривалого періоду систематичного лікування, 

алгоритм яко о передбачав  терапії тільки у разі неналежного 

контролю офісного АТ.  

Отримані нами дані можуть слугувати аргументом на користь думки 

експертів, які припускають можливість зниження рекомендованої межи 

офісного САТ до 135 або навіть 130 мм рт. ст. в деяких категорій пацієнтів з 

неускладненою АГ але високим ризиком серцево-судинних подій [398, 399, 

400], до якої здебільшого й

ження, згідно даних, наведених вище. Питання про необхідність 

обговорення актуальності діючих критеріїв ефективності 

антигіпертензивного лікування постало після оприлюднення результатів 

рандомізованого контрольованого відкритого дослідження SPRINT (2015), за 

якими зниження САТ нижче 140 мм рт. ст. у хворих на АГ без супутнього 

ЦД надає змогу покращити прогноз щодо розвитку серцево-судинних подій 

але, у разі зниження нижче 120 мм рт. ст., спричиняє зростання небажаних 

побічних ефектів лікування 401 . З цього приводу голова світнього 

комітету Європейського товариства з гіпертензії G. Mancia на конгресі 

Європейського товариства кардіологів 2016 р. висловив думку, що для 

певних груп пацієнтів з АГ оптимальний рівень офісного АТ може 

знаходитися у межах 120–135 мм рт. ст. [398]. З огляду на результати 

дослідження SPRINT та дані метааналізу C. Thomopoulos та співавторів 
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(2016) [402] голова Європейського товариства з гіпертензії E.A. Rosei також 

закликає до дискусії щ до чинних на сьогодні терапевтичних цілей 

антигіпертензивного лікування та до ініціювання нових досліджень, 

спрямованих на виявлення контингенту хворих, які б могли мати додаткові 

переваги від інтенсивнішого зниження АТ [399]. Можна припустити, що 

особи із персистенцією маскованої неконтрольованої АГ на тлі 

антигіпертензивної терапії, ймовірно, ї є однією з таких груп хворих, 

оскільки саме маскована неконтрольована АГ на попередньому етапі 

лікування а величина офісного САТ понад 130 рт. ст. та ДАТ понад 85 рт. 

ст. за даними багатофакторного регресійного аналізу були детермінантами 

повторного виявлення цього фенотипу АГ в нашому дослідженні.  

Включення інших 

валися із маскованою або маскованою неконтрольованою АГ [243, 

244], у багатовимірну лінійну модель дозволило виявити зв’язок між 

чоловічою статтю та маскованою неконтрольованою АГ у разі виявлення 

останньої на початковому етапі лікування (7-й день), що збігається із 

результатами інших науковців [243, 244, 395]. роте такий зв’язок був 

відсутнім у подальшому. Нами також не встановлено впливу інших чинників 

серцево-судинного ризику, так к ЦД, о іння та куріння, на якість 

контролю домашнього АТ у пацієнтів з ці ьовим рівнем офісного на відміну 

від даних іспанського дослідження з вивчення поширення маскованою 

неконтрольованою АГ та її предикторів [243]. Про схожі з нашими 

результати аналізу чинників, що асоціюються із маскованою 

неконтрольованою АГ, а саме відсутність попереднього ССЗ та граничні 

рівні офісного АТ, повідомляють J. Sobrino та співавтори [244]. Слід, однак, 

зауважити, що, як вже уло вказано раніше, в жодній з цих робіт не 

проводили систематичне багаторазове визначення позаофісного АТ та 

чинникі , що на нього впливали, на подальших етапах ікування, на відміну 

від нашого дослідження. Не знайдену нами асоціацію між ожирінням та 

маскованою неконтрольованою АГ можна, на нашу думку, пояснити тим, що 
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в більшості наших пацієнтів величина ІМТ, що у середньому дорівнював 

(30,3±4,4) кг/м2, перевищувала 5 кг/м2, а в 45 % з них – 30 кг/м2. 

У нашому дослідженні вперше оцінено діагностичні можливості 

офісного і домашнього АТ у зіставленні з даними ДМАТ АТ, як 

референтного методу, щодо визначення ефективності систематичної 

алгоритмізованої антигіпертензивної терапії в пацієнтів з неус ладн ною АГ 

у реальній клінічній практиці. Середні величини АТ за даними офісного і 

домашнього АТ на завершальному етапі дослідження були зіставними між 

собою та добре корелювали із показниками АТ, що отримані за допомогою 

ДМАТ.  

Досягнення цільового рівня офісного АТ є на сьогодні 

евтичною метою лікування пацієнтів з АГ. Проте, наші дані дозволяють 

припустити, що контроль тільки офісного АТ, не забезпечує належної 

інформації щодо ефективності антигіпертензивної терапії. Досягнення 

цільового офісного АТ супроводжувалося оптимальним контролем АТ за 

результатами ДМАТ в 57,6  випадків, за даними моніторування в денний 

час – у 66,3 % із низьким ступенем узгодження між двома методами оцінки 

АТ (k=0,23; 95 % ДІ 0,10–0,40 і 0,34; 95 % ДІ 0,15–0,53 відповідно). Наші 

висновки збігаються із результатами дослідження S. Reino-González та 

співавторів, за якими контроль ефективності антигіпертензивного лікування 

не може базуватися тільки на даних офісного визначення АТ, оскільки в 137 

пацієнтів з АГ, котрих вони лікували у клініці загальної практики, зазначені 

показники й го узгодження з результатами ДМАТ дорівнювали 64,2 % та 

0,311 (Р=0,0001) [198].  

Наші результати свідчать, що застосування домашнього АТ у 

поєднанні з офісним для контролю ефективності лікування в пацієнтів з АГ, 

може надати додаткові діагностичні можливості. Досягнення 

рекомендованого рівня домашнього АТ в пацієнтів, що ми їх залучили до 

дослідження, асоціювалося з оптимальними результатами лікування за 

даними ДМАТ упродовж усієї доби в 72,8 %, а за даними моніторування в 
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Коена у цьому дослідженні склали відповідно 73.9 % 

і 0,46 (95 % Д

, ог  п

денний час – в 79,3 % випадків, коефіцієнт κ Коена складав відповідно 0,42 

(95 % ДІ 0,21–0,63) і 0,56 (95 % ДІ 0,36–0,76), що свідчить про при

 клінічної практики помірний ступінь узгодження результатів 

визначення Т із «еталонною  методикою. Нечисленні наукові роботи з 

висвітлення відповідності різних методів изначення А  здебільшого 

присвячені аналізу їхньої діагностичної цінності для первинної діагностики 

АГ [319]. До поодиноких досліджень з визначення найбільш виправданого 

підходу до контролю результатів антигіпертензивної терапії поза офісом 

залучали специфічні когорти пацієнтів, зокрема хворих з потребою у 

гемодіалі

нього АТ, яки, на відміну від протоколу нашого дослідження, не 

завжди відповідали сучасним рекомендаціям [80, 201]. До того ж, результати 

досліджень досить суперечливі. Так, наші висновки частково узгоджуються 

із такими истем ого огляду G.S. Stergiou та спі авторів про високу 

специфічність та негативну передбачувальну цінність, проте дещо меншу 

чутливість та позитивну передбачувальну цінність домашнього АТ порівняно 

з ДМАТ [227]. У разі первинного виявлення АГ, за повідомленням D. Nunan 

та співавторів, домашнє визначення АТ у зіставленні з ДМАТ відрізнялося 

високою чутливістю (93,6 %; 95 % ДІ 87,2–97,4 %) та негативною 

передбачувальною цінністю (87,3; 95 % ДІ 75,5–94,7), але нижчою 

специфічністю (51,1 %; 95 % ДІ 40,5–61,5 %) та позитивною 

передбачувальною цінністю (68,9; 95 % ДІ 60,8–76,3) [233Ошибка! Закладка 

не определена.]. Частота збігу результатів між методами визначення АТ та 

величина коефіцієнта κ 

І 0,33–0,59) [233]. 

Важливим фактом, встановленим в нашому дослідженні, є досить 

висока попри 6 місяців антигіпертензивн о лікування, оширеність 

маскованої неконтрольованої АГ, котра наражає пацієнтів на ризик розвитку 

фатальних серцево-судинних події зіставний із таким в осіб з 

неконтрольованою АГ (27,2–38 % від загального числа пацієнтів за даними 

 



321 
 

 

 

в

о

 

ашу думку є виявлена нами розбіжність між 

резул

п

а с ч  ж е

різних методів визначення) [242]. Частка пацієнтів з проявами ефекту «білого 

халата», навпаки, була дуже незначною і складала від 3,3 до 5,4 %. Слід 

зауважити, що частота виявлення обох феноменів за даними різних методів 

їхнього визначення суттєво не відрізнялася. Зіставлення діагностичних 

можливостей домашнього АТ з даними ДМАТ продемонструвало відмінності 

у їх узгодження між собою щодо розподілу пацієнтів за фенотипами АГ. 

Ступінь узгодження був помірним щодо діагностики маскованої 

неконтрольованої АГ, дещо кращою щодо підтвердження контрольованої АГ 

та ефекту «білого халата» але дуже високою стосо но виявлення 

неконтрольованої АГ. Про подібні результати в пацієнтів, котрим призначено 

або не призначено антигіпертензивну терапію повідомляють E.G. 

Nasothimiou та співавтори [403]. Проте в зазначеному дослідженні у якості 

референтного методу застосовували ДМАТ тільки в денний час та був 

відсутній єдиний протокол лікування пацієнтів. У нещодавно опублікованій 

роботі Y-Y. Kang та співавторів діагноз заснований на домашньому 

вимірюванні АТ в пацієнтів, котрих лікували від АГ за загальноприйнятими 

рекомендаціями за вибором лікаря, збігався з результатами ДМАТ в разі 

маскованої неконтрольованої АГ в 84 % випадків (k=0,45; Р<0,001), у ефекту 

АГ «білог  халата» – у 82 % (k=0,41; Р<0,001) і у разі неконтрольованої АГ – 

у 82 % випадків (k=0,58; Р<0,001) [404]. У той же час, за даними L. Zhang та 

співавторів, індентифікація фенотипу АГ за допомогою домашнього 

визначення АТ порівняно з денним моніторуванням у осіб, котрі не 

лікувалися раніше, обумовлює некоректну діагностику у разі маскованої АГ 

в 29.4 %, а у разі неконтрольованої АГ – у 19,7 % випадків [405].  

Особливо важливим, на н

ьтатами діагностики маскованої неконтрольованої АГ за допомогою 

різних методів вимірювання позаофісного АТ в ацієнтів, що отримують 

систематичну антигіпертензивну терапію за встановленим алгоритмом. 

Діагностичн  точність, яка становить 73,9 –82,6 %, від ить, що од н з них 

не забезпечує вичерпну діагностику цього феномену та у разі застосування 
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тільки одного з методів певна частка пацієнтів з маскованою 

неконтрольованою АГ залишається поза увагою лікаря. Аргументом на 

користь такого твердження можуть також слугувати данні аналізу із 

зіставлення абсолютних величин офісного і домашнього АТ та даних ДМАТ 

за методом Бланда – Альтмана про їх неповну відповідність один одному. 

Попри досить тісну кореляцію величин домашнього АТ із добовим та денним 

та відсу ість статистично начущих ідмінно тей між ними, вони є 

взаємодоповнюючими, а не ідентичними або взаємозамінними методиками 

визначення позаофісного АТ ДМАТ відображає енний профіль АТ 

упродовж доби на тлі щоденної активності, зокрема фізичної. В той час як 

дома ній АТ забезпеч є інформацію щодо еличини Т у стані спокою у 

фіксовані періоди часу протягом кількох днів (у нашому дослідженні вранці 

та увечері протягом 7 днів). З такою думкою погоджуються і автори інших 

досліджень [403, 404, 406]. До того ж, за даними A. Hara та співавторів, 

клінічна значущість цих двох методів визначення позаофісного АТ як 

предикторів ураження органів-мішеней є різною для різних органів [407]. 

Можна припустити, що пацієнти з маскованою неконтрольованою АГ за 

даними домашнього визначення АТ є саме тією цільовою групою, в котрої 

застосування ДМАТ для контролю ефективності лікування найбільш 

виправдане і інформативне. 

У нашому дослідженні в умовах еал ної клінічної практиці 

продемонстровано діагностичну спроможність режимів визначення 

домашнього АТ, які вирізнялися між собою за кількістю днів його 

вимірювання, щодо контролю ефективності сис

іпертензивної терапії, алгоритм призначення якої передбачав 

застосування додаткових медикаментозних засобів у разі недосягнення 

цільового офісного АТ. Відомо, що зі збільшенням тривалості періоду 

самостійного визначення АТ у домашніх умовах зростає відтворюваність 

результатів та їх прогностична цінність. Так, за даними фінського 

епідеміологічного дослідження Finn-Home Study із залученням більше 2000 
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осіб із агальної оп ляції 7 д б є бажаним, а  дні мінімальним періодом 

визначення домашнього АТ для оцінки загального серцево-судинного ризику 

[408]. Проте автори цього дослідження дійшли висновку, що семиденний 

період вимірювання надає ціннішу прогностичну інформацію ніж триденний 

навіть за однакової кількості вимірювань АТ. На таких відомостях, ймовірно, 

заснована думка експертів, що величину домашнього АТ слід визначати, як 

середнє з даних його двократних вимірювань вранці та увечер  краще 

протягом 7-ми послідовних днів із вилученням даних 1-го дня, проте у різних 

рекомендаціях згадують також триденну та п’ятиденну тривалість періоду 

контролю АТ як припустиму [60, 80]. 

Отримані нами результати доводять, що у цілому, п’ятиденний період 

вимірювання надає лікарю діагностичні можливості для оцінки рівня 

домашнього АТ і визначення фенотипу АГ дуже наближені до таких 

семиденного. Слід зауважити, що на початку лікування середні величини 

домашніх САТ і ДАТ збільшувалися у разі скорочення режимів їхнього 

визначення, що підтверджує вже відомий факт, встановлений при вивченні 

впливу періоду вимірювання домашнього АТ на оцінку його рівня в пацієнтів 

з АГ, котрим призначено антигіпертензивну терапію [227]. Однак, такі дані 

були отриман  на підставі т льки одніє  серії вимірювань при нетривалому 

спостереженні. За нашими ре

ематичного контролю ом шнього АТ разом зі зниженням його 

рівня відмінності іж різними за тривалістю р жимами мірювання 

нівелювалися. Узгодження між величиною домашніх САТ і ДАТ  що 

визначені на ставі иденного семиденного ірювання, за 

величиною коефіціє та Ліна в явилося значущим, що пропонують вважати 

прийнятним ля використання методу із дослідницькою метою та у 

лікувальній практиці, однак, у останньому випадку, з певними обмеженнями 

у разі прийняття особливо важливих клінічних рішень [302, 303, 304, 409]. 

Помірний ступінь узгодження з результатів т иденного вимірювання АТ із 

такими «еталонного» семиденного інтерпретується як можливість його 
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застосування у наукових дослідженнях та, з обережністю, для впровадження 

у клінічну роботу [302, 303, 304, 409].  

Оптимальну тривалість визначення АТ у домашніх умовах вивчали 

здебільшого з метою первинної діагностики АГ та її фенотипів, а також 

прогнозування серцево-судинних подій в загальній популяції [233, 408, 410, 

411]. Наші результати певною мірою узгоджуються з висновками D. Nunan та 

співавторів (2015), які порівняли ефективність семиденного та п’ятиденного 

режиму вимірювання домашнього АТ для первинної діагностики АГ з 

використанням ДМАТ у якості референтного методу та дійшли висновку, що 

чутливість, специфічність, позитивна

нього не поступається таким семиденного «еталону», а узгодження з 

даними ДМАТ в денний період за величиною коефіцієнта κ Коена є авіть 

кращою: 0,46 (95 % ДІ 0,33–0,59) та 0,48 (95 % ДІ 0,35–0,61) [233]. Кор йські 

дослідники на чолі з J. Kim повідомляють про прийнятність як семиденної, 

так і п’яти- та триденної тривалості періоду вимірювання АТ для виявлення 

АГ у загальній популяції, однак, у останньому випадку порогова величина 

домашнього АТ для встановлення діагнозу АГ має бути нижчою ніж у разі 

тривалішого терміну [411], що знайшло підтвердження у наших даних 

стосовно гіршого узгодження із семиденним «еталоном» величини домашніх 

САТ і ДАТ, у разі їх вимірювання протягом трьох днів, порівняно з п’ятьма, 

в пацієнтів, котрі лікуються. 

Відомості щодо впливу тривалості вимірювання АТ у домашніх умовах 

на якість контролю результатів систематичного антигіпертензивного 

лікування у літературі дуже обмежені. ак, за даними A. Ntineri та 

співавторів (2015), у пацієнтів, які не отримували лікування, результати 

триденного і семиденного режимів вимірюва ня домашнього АТ однаково 

добре узгоджуються з результатами ДМАТ, в той час у хворих, котрим 

антигіпертензивну терапію було призначено, зменшення кількості днів 

вимірювання до 3 дещо погіршує точність діагностики фенотипу АГ, проте, 

автори все ж вважають її прийнятною для клінічного застосування [412]. У 
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нашому дослідженні триденний режим вимірювання АТ продемонстрував 

досить високий ступінь узгодження

ипів АГ, але вона була гіршою порівняно із такою п’ятиденного 

режиму, особливо на початковому етапі лікування. 

Слід зауважити, що певним обмеженням нашого дослідження є 

відсутність референтного методу, яким у більшості досліджень є ДМАТ. 

Проте діагностичну і прогностичну цінність рівня домашнього АТ, що 

визначений протягом 7 днів, у жодному дослідженні не ставлять під сумнів. 

Правила вимірювання домашнього АТ передбачають, що воно відбувається 

завжди у стані спокою у положенні сидячи приблизно в один і той самий час. 

ДМАТ у різних положеннях тіла та під час денної фізичної активності. Тому 

ДМАТ і самостійне вимірювання АТ у домашніх умовах наразі 

розглядаються не стільки як конкурентні, а саме, як компліментарні 

методики оцінки амбулаторного АТ, результати яких не можуть бути 

повністю тотожні. Так, у своєму дослідженні M-R.A. Hänninen та співавтори, 

які обстежили 261 пацієнта з загальної популяції, виявили масковану АГ в 

10,6 і 11,4 % з них за даними домашнього і ДМАТ відповідно, але тільки в 

59 % випадків діагноз було підтверджено обома методами, тобто різні методи 

оцінки позаофісного АТ дозволили виявити схожі, але не ідентичні групи 

осіб із зазначеним фенотипом АГ [406]. 

У нашому дослід

монстровано діагностичні можливості триденного, п’ятиденного та 

семиденног  режимів визначення домашнього АТ у разі включення або не 

включення вимірювань 1 го дня при тривалому спостереженні за пацієнтами 

з АГ, котрим призначено алгоритмізовану антигіпертензивну терапію, щодо 

оцінки її ефективності. За нашими даними включення 1-го дня вимірювань 

домашнього АТ спричиняє найбільшій вплив на розрахунок його середньої 

величини на початку лікування незалежно від тривалості періоду 

вимірювання АТ, про що свідчать зокрема статистично значущі відмінності 

між середніми величинами САТ і ДАТ, що визначені у 1-й день та у різні за 
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,  з

тривалістю періоди з включенням або не включенням вимірювань 1-го дня 

впродовж 1-го ижня після призначення фіксованої комбінації, коли 

відбувалися найбільш активні зміни рівня АТ. На подальших етапах 

дослідження показники АТ, отримані із застосу

ювання АТ були зіставними  

Вплив врахування результатів вимірювання 1-го дня на узгодження між 

величинами АТ за даними коефіцієнта Ліна в нашому дослідженні залежав 

зокрема від кількості днів, у які проводили оцінку домашнього АТ. На всіх 

етапах лікування вона була найсильнішою в разі визначення АТ із 

застосуванням даних 7 послідовних днів та погіршувалася, якщо їхню 

кількість зменшували до 3, хоча і залишалася досить значущою, тобто на 

такому ів і, котрий пропонують вважати п ийнятним для застосування із 

дослідницькою метою та, з певними обмеженнями у разі при няття особливо 

важливих клінічни  рішень, у лікувальній практиці [409].  

Подібний зв’язок між тривалістю періоду вимірювання АТ та 

значенням даних 1-го дня був нами виявлений також при аналізі 

діагностичної спроможності різних режимів визначення домашнього АТ 

щодо досягнення його рекомендованого рівня та діагностиці фенотипів АГ. 

Найбільшими були зміни у їх визначенні після додавання даних АТ, 

отриманих у 1-й день, у разі трид

 результатів щодо розпо у цієнтів за нотипами  в разі 7 

або 5 днів вимірювання, врахування або не врахування даних 1-го дня 

суттєво не вплинуло. Схожі відомості опубліковані D. Nunan та співавторіві 

(2015), за чиїм висновком додавання до загальної кількості вимірювань даних 

1 з 5 або 7 днів не погіршує діагностичну точність домашнього АТ, як методу 

первинної діагностики АГ [233]. Можна припустити, що у разі застосування 

семиденного або п’ятиденного домашнього контролю АТ вплив вимірювань 

одного дня  який становить 20 % або 14,3 % від їхньої агальної кількості, є 

меншим, на відміну від триденного, при котрому у 1-й день здійснюється до 

третини усіх визначень АТ. Таку ж думку висловлюють G.S. Stergiou та A. 
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Ntineri (2015), однак додають при тому, що для практичної роботи 

відмінності у рекомендаціях щодо врахування або неврахування даних 1-го 

дня вимірювань при різній тривалості періоду оцінки домашнього АТ навряд 

чи будуть прийнятними [227].  

Результати нашого дослідже

і дні його вимірювання не підтверджує думку про суттєву 

нестабільність даних 1-го дня його визначення порівняно із наступними 6-ю 

днями. Найбільш виразні інтраіндивідуальні коливання величини АТ були 

відзначені впродов  1-го тижня терапії, однак ез 6 ісяців відбулося їх 

статистично значуще зменшення, зокрема при порівнянні між собою величин 

показників за даними кожного дня визначення. Слід зазначити, що в 

початковій серії вимірювань величина SD домашніх САТ і ДАТ у 1-й день 

вимірювання перевищувала таку у 7-й, але не була найбільшою. Через 1 

місяць та у подальші терміни спостереження величина зазн

я до дня суттєво не мінювалася.  

Коливання АТ можуть ути спричинені низкою чинників, окрема 

загальним трендом до зниження АТ, недоліками та артефактами пов’язаними 

із недотриманням методики вимірювання, а також власне варіабельністю АТ 

[275, 382]. Можна припустити, що у разі регулярного самостійного контролю 

АТ у домашніх умовах ац єнт абуває навичок його вимірювання що 

позитивно відображається на відтворюваності результатів. За висновками 

R.E Warren, та співавторів (2011) відтворюваність домашнього АТ, яку вони 

визначали за величиною коефіцієнта варіації, погіршувалася у разі значної 

перерви між серіями вимірювань, що не узгоджується із нашими 

результатами, оскільки проміжок між останніми двома серіями вимірювань 

складав 3 місяці [211]. Проте, вони обстежували осіб як з АГ так і без неї, 

котрим не було призначено антигіпертензивного лікування, на відміну від 

нашого дослідження, у котрому алгоритмізована терапія, що передбачала 

інтенсифікацію медикаментозної інтервенції у разі недосягнення цільового 

офісного АТ, обумовила статистичне значуще зниження величин як офісного 
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так і позаофісного АТ у пацієнтів. На завершал ному етапі дослідження 

терапевтичної цілі досягнуто у більш ніж 80 % пацієнтів, а одним із 

позитивних ефектів лікування могло стати зменшення варіабельності 

домашнього АТ від дня до дня. 

ення під впливом антигіпертензивної терапії впродовж перших тижнів 

застосування едик ментозних засобів а у подальшому встан влено у низці 

досліджень [380]. Результати нашого дослідження свідчать, що для 

визначення оптимального для прийняття важливих клінічних рішень режиму 

вимірювання домашнього АТ в пацієнтів з АГ, котрі лікуються, слід брати до 

уваги не тільки факт призначення антигіпертензивної терапії, а також термін, 

який минув від її початку. 
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1. Застосування у хворих віком від 35 до 75 років з неускладненою 

АГ стандартизованого покрокового алгоритму лікування на основі 

фіксованої комбінації блокатора кальцієвих каналів та інгібітора 

ангіотензинперетворювального ферменту (амлодипіну і периндоприлу) разом 

з моніторуванням домашнього АТ у реальній амбулаторній практиці 

дозволило через 6 місяців досягти цільового рівня офісного АТ у 82,8 % 

пацієнтів, зокрема в 69,9 % пацієнтів з вихідною АГ 3-го ступеня та в 67,7 % 

пацієнтів із цукровим діабетом 2-го типу, що супроводжувалося зниженням 

домашнього АТ понад 135/85 мм рт. ст. у 63,1; 48,4 та 63,4 % осіб відповідно 

та високою або помірною прихильністю до лікування в 93 % випадках, проте 

не спричинило змін діастолічної функції лівого шлуночка, зокрема величини 

Е/е′. 

2. Частота виявлення ймовірно резистентної АГ серед 

амбулаторних пацієнтів з неускладненою АГ становить 30 %. Попри високий 

рівень серцево-судинного ризику в 78,2 % осіб, оптимальну 

антигіпертензивну терапію отримували 23 % хворих, за низької прихильності 

до лікування в 57,2 % з них. Застосування покрокового алгоритму лікування 

разом із моніторуванням домашнього АТ дозволило через 6 місяців досягти 

контролю офісного АТ в 73,1 % таких пацієнтів, що супроводжувалося 

ВИСНОВКИ 

 

У дисертаційній роботі редста лено нове вирішення науково-

практичної проблеми, а саме досягнення оптимального контролю офісного та 

домашнього артеріального тиску і зниження варіабельності останнього в 

реальній клінічній практиці у хворих з неускладненою артеріальною 

гіпертензією шляхом аналізу причин ймовірної резистентності до 

попереднього лікування, обґрунтування і впровадження комплексної 

програми, що поєднує покроковий алгоритм антигіпертензивної терапії на 

базі фіксованої медикаментозної комбінації та моніторування домашнього 

артеріального тиску. 

 



330 
 

 

контролем домашнього АТ у адків. Частота істинної 

езистентності до лікування серед зазначеного контингенту хворих склала 

10 %. 
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1–2 ан гіп

те а  

 

іпертензивної терапії, належать жіноча стать, вихідний офісний 

систолічний  р ис

й п в

 62,1 % вип

р

3. Покроковий алгоритм антигіпертензивного лікування на основі 

фіксованої комбінації блокатора кальцієвих каналів й інгібітора 

ангіотензинперетвор вального ферменту ерез 6 місяців дозволяє знизити 

ризик виникнення інсульту впродовж наступних 10 рокі  за Фремінгемською 

шкалою в пацієнтів віком онад 55 років  ймовірно резистентною АГ на 

39,1 %. Проте в зазначені терміни ризик інсульту у хворих з ймовірно 

резистентною АГ, виявленою до початку лікування, залишається на 18,7 % 

вищим ніж в осіб, у к

ти ертензивних засоби. 

4. У жінок з неускладненою АГ порівняно з чоловіками 

алгоритмізована антигіпертензивна рапія забезпечила кр щий контроль 

офісного АТ (у 88,4 та 73,6 % випадків відповідно) і більшу частоту 

контрольованої АГ (у 72,5 та 52,8 % випадків відповідно) при зіставній 

прихильності до лікування. Найгіршого контролю домашнього АТ через 

6 місяців, що асоціювався з більшою частотою маскованої неконтрольованої 

АГ, досягнуто в чоловіків віком менше 60 років порівняно з жінками того ж 

віку та особами похилого віку обох статей. 

5. До чинників, які незалежно асоціюються з контролем як 

офісного, так і домашнього АТ через 6 місяців алгоритмізованої 

антиг

 АТ менше ніж 180 мм т. ст. та в ока кінцева прихильність до 

лікування. Із контролем домашнього АТ також незалежно асоціюються 

похили вік і відсутність отреби  додаванні до терапії третього 

медикаментозного засобу через 7 діб лікування. Проте на контроль АТ не 

вплинули ступінь вираження гіпертрофії лівого шлуночка, наявність його 

діастолічної дисфункції і вихідні величини центрального АТ, аугментації та 

ампліфікації тиску. 
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 на попередньому етапі лікування. 

6. До чинників, котрі н зале но асоціюються з потребою в призначенні 

для контролю АТ трьох та більше антигіпертензивних препаратів через 6 

місяців

езистентна АГ до залучення в дослідження, більша величина 

домашнього АТ через 7 б лікування, еконтрол ов і офісний 

і домашній АТ через 1 місяць лікування та низька прихильність до лікування 

наприкінці дослідження. 

7. Алгоритмізоване уніфіковане антигіпертензивне лікування забезпечує 

контроль офісного АТ у хворих на неускладнену АГ на 20,5 % частіше, ніж 

домашнього, і є однаково ефективним щодо зниження як ранкового, так і 

вечірнього АТ (у 60,8 та 64,6 %). Проте ранкове визначення домашнього АТ 

дозволяє діагностувати біл

тро ова ої АГ пор няно з її визначенням за сукупністю анкового та 

вечірнього вимірювання АТ (30,6 % проти 20,1 %). Діагностична точність 

вимірювання АТ у домашніх умовах щодо визначення контрольованої і 

маскованої неконтрольованої АГ у зіставленні з даними амбулаторного 

добового моніторування становить 73,9 %, а неконтрольованої АГ та ефекту 

«білого халата» – 95,7 і 97,8 % відповідно. 

8. Маскована неконтрольована АГ на початковому етапі лікування 

(упродовж перших 7 діб) притаманна 51,

им  та ерсистує в подальшому в 32,9–37,5 % пацієнтів, у той час як 

частота виявлення фекту «білого халата» на всіх етапах антигіпертензивної 

терапії не перевищує 5 %. Алгоритмізована антигіп ртензивна терапія 

дозволяє за 6 місяців лікування зменшити частку пацієнтів з маскованою 

неконтрольованою АГ серед пацієнтів з ільовим офісним АТ на 56,8 %. 

9. Нез леж ими чинниками, що асоціюються із маскованою 

неконтрольованою АГ, є чоловіча стать та офісний систолічний АТ понад 

130 мм рт. ст. на початку лікування, а в подальшому – офісний систолічний 

АТ понад 130 мм рт. ст., діастолічний – понад 85 мм рт. ст. та маскована 

неконтрольована АГ
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10. Застосування впродовж 6 місяців алгоритмізованої антигіпертензивної 

терапії на базі комбінації блокатора кальцієвих каналів та інгібітора 

ангіотензинперетворювального ферменту у хворих на неускладнену АГ 

дозволяє знизити варіабельність домашнього систолічного АТ за даними 

його стандартного відхилення на 34,1 % і коефіцієнта варіації – на 27,1 %, а 

діастолічного – на 23,6 і 16,9 % відповідно. Висока варіабельність 

домашнього систолічного

мм .ст. (медіана) упродовж перших 7 діб після призначення лікування, 

порівняно з її нижчим рівнем асоціюється з більшою на 18,7 % частотою 

досягнення рекомендованого рівня домашнього АТ та на 44,7 % меншою 

частотою маскованої неконтрольованої АГ через 6 місяців. 

11. Визначення рівня домашнього А на підстав аних його мірювання 

упродовж 5 діб, порівняно з таким протягом 7 діб, суттєво не впливає на 

оцінку ефективності антигіпертензивної терапії щодо досягнення його 

рекомендованого рівня та встановлення фенотипів АГ у реальній клінічній 

практиці, однак скорочення цього періоду до трьох діб, може викривити 

результати лікування, особливо на його початкових етапах. Врахування 

даних домашнього АТ, отриманих у 1

суттєвого впливу на діагностичн  можливості щодо осягнення його 

рекомендованого рівня та встановлення фенотипів АГ у реальній клінічній 

практиці у разі тривалості періоду вимірювання 7 та 5 діб, однак може 

вплинути на оцінку ефективності лікування при скороченні цього періоду до 

трьох діб, особливо на початкових етапах лікування. 
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3. На початковому етапі лікування задля належної оцінки домашнього 

артеріального тиску доцільно визначати його вранці та увечері впродовж 7 

послідовних діб та обчислювати середню величину з усіх вимірювань за 

вилученням даних, отриманих у 1-шу добу. На подальших етапах лікування 

тривалість періоду вимірювання може бути скорочена до 5 діб. Скорочення 

періоду вимірювання до 3 діб може погіршити точність діагностики.  

ПРАКТИЧНІ РЕКОМЕНДАЦІЇ 

 

1. Задля досягнення оптимального контролю артеріального тиску в 

максимальної кількості пацієнтів з неускладненою артеріальною 

гіпертензією доцільне впровадження в клінічну практику спрощених 

покрокових алгоритмів, які б передбачали стандартизований підхід до її 

інтенсифікації на кожному наступному візиті через 7 діб, 1, 2 і 3 місяці після 

початку лікування. В якості зазначеного алгоритму можна застосовувати 

такий: 1-й крок – призначення фіксованої медикаментозної комбінації 

блокатору кальцієвих каналів і інгібітору ангіотензинперетворювального 

ферменту, 2-й – титрування його дози до максимальної 

послідовне додавання за потребою індапаміду, 4-й – спіронолактону, 

моксонідину або доксазозину (5-й крок). 

2. Для контролю ефективності антигіпертензив ого лікування, 

підвищення прихильності до лікування та своєчасного виявлення маскованої 

неконтрольованої артеріальної гіпертензії доцільно залучати пацієнтів до 

систематичного самостійного визначення артеріального тиску в домашніх 

умовах за допомогою сертифікованого осцилометричного приладу з 

індивідуал но підібраною манжетою. З огляду на ірший контроль 

домашнього артеріального тиску в пацієнтів з офісним систолічним 

артеріальним тиском 130 мм рт. ст. та більше, але менше ніж 140 мм рт. ст. 

та/або діастолічним 85 мм рт. ст., та більше, але менше ніж 90 мм рт. ст., а 

також у чоловіків віком менше 60 років, його оц
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4. Для визначення , зокрема маскованої 

еконтрольованої гіпертензії, доцільніше використовувати дані ранкового 

о  

 фенотипів артеріальної гіпертензії

н

визначення домашнього артеріального тиску. 

5. У пацієнтів з артеріальною гіпертензією доцільно визначати 

варіабельність домашнього артеріальн го тиску на початковому етапі 

лікування за даними його вимірювання впродовж 7 послідовних діб, оскільки 

низька варіабельність домашнього систолічного артеріального тиску 

(стандартне відхилення < 8,5 мм рт. ст.) асоціюється з меншою ефективністю 

антигіпертензивної терапії щодо контролю домашнього артеріального тиску 

на подальших етапах лікування. 
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