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АНОТАЦІЯ 

 

Становська Л. В.  Фактори, що асоціюються з недосягненням цільового 

рівня артеріального тиску в амбулаторних пацієнтів з есенціальною 

артеріальною гіпертензією та кардіоваскулярною коморбідністю.  – 

Кваліфікаційна наукова праця на правах рукопису. 

Дисертація на здобуття ступеня доктора філософії за спеціальністю 

222 «Медицина» (22 «Охорона здоров’я»). –  Тернопільський національний 

медичний університет імені І. Я. Горбачевського МОЗ України, Тернопіль, 

2024.  

Тернопільський національний медичний університет імені 

І. Я. Горбачевського МОЗ України, Тернопіль, 2024.  

У дисертації наведено узагальнення та нове вирішення наукового 

завдання, що полягає у визначенні особливостей перебігу есенціальної 

артеріальної гіпертензії у поєднанні із кардіоваскулярною коморбідністю на 

амбулаторнополіклінічному етапі та оптимізації ведення даної когорти 

пацієнтів шляхом виокремлення соціодемографічних, клінічних, лабораторно

інструментальних та фармакотерапевтичних чинників, які асоціюються із 

недосягненням цільового рівня артеріального тиску (ЦРАТ). 

У дослідження  було включено 140 хворих на есенціальну артеріальну 

гіпертензію (АГ), зокрема 60 пацієнтів з АГ без кардіоваскулярної 

коморбідності,  35 пацієнтів з АГ у поєднанні з ішемічною хворобою серця 

(ІХС) та 45 пацієнтів  з АГ у поєднанні з ІХС та хронічною серцевою 

недостатністю (ХСН). Для отримання нормативних величин показників 

ехокардіографії  (ЕхоКГ) та лабораторних параметрів обстежено контрольну 

групу – 20 практично здорових осіб, співставних за віком та статтю із групами 

спостереження. 

Встановлено, що в амбулаторних пацієнтів з АГ як у поєднанні з ІХС, так 

і у поєднанні  з ІХС та ХСН середній вік вищий відносно віку пацієнтів з 

ізольованою АГ (р<0,001), частка осіб із спеціальною середньою освітою 
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перевищує частку осіб з вищою освітою (χ2=6,41;  р=0,040), частка осіб з 

необтяженим спадковим анамнезом перевищує частку осіб з обтяженим 

спадковим анамнезом (χ2=8,69;  р=0,013). Тривалість захворювання у хворих з 

коморбідним перебігом АГ з ІХС та ХСН перевищує катамнез пацієнтів як з 

ізольованою АГ, так і з АГ у поєднанні з ІХС (р<0,001); у всіх групах 

спостереження переважають особи із 2м ступенем та ІІ стадією АГ, проте 

найбільше таких пацієнтів виявлено у групі АГ+ІХС+ХСН (82,22 та 93,33 % 

відповідно);  гіпертонічну ангіопатію сітківки діагностовано у 95,00 % та 

гіпертрофію лівого шлуночка –  у 100,00 % пацієнтів з кардіоваскулярною 

коморбідністю, хронічну хворобу нирок –  лише у пацієнтів з АГ та ІХС 

(5,71 %). Серед пацієнтів з АГ та кардіоваскулярною коморбідністю виявлено 

вірогідно більшу частку осіб з хронічним панкреатитом (ХП) та неалкогольною 

жировою хворобою печінки (НАЖХП) відносно пацієнтів з ізольованою АГ. 

Оцінка параметрів ЕхоКГ виявила порушення систолічної функції, 

зниження контрактильної функції, збільшення товщини міжшлуночкової 

перегородки (МШП) та товшини задньої стінки лівого шлуночка (ЗСЛШ), 

формування діастолічної дисфункції І типу як в амбулаторних пацієнтів з АГ та 

кардіоваскулярною коморбідністю, так і за умови ізольованого перебігу АГ. 

При цьому наявність кардіоваскулярної коморбідності знижує функціональні 

можливості міокарду за умови АГ, що проявляється переважанням товщини 

ЗСЛШ у хворих на АГ та ІХС на 5,22 % (р=0,015), у пацієнтів з АГ у поєднанні 

з ІХС та ХСН на 4,35 % (р=0,011) відносно осіб з ізольованою АГ та вірогідно 

нижчим значенням фракції викиду (ФВ) ЛШ на 11,11 %  у пацієнтів з АГ у 

поєднанні з ІХС  та ХСН відносно пацієнтів з ізольованою АГ та на 6,67 % 

відносно осіб з АГ у поєднанні з ІХС.  

Оцінка лабораторних параметрів вказує на проатерогенний характер змін 

та наявність дисліпідемії у біохімічному аналізі крові як у пацієнтів з АГ та 

кардіоваскулярною коморбідністю, так і за умови ізольованого перебігу АГ. У 

групі АГ+ІХС+ХСН відносна кількість лімфоцитів на 7,05 % (р=0,003) та 

відносна кількість моноцитів на 26,09 % (р=0,004) нижчі стосовно даних 
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пацієнтів з ізольованою АГ, а у групі АГ+ІХС відносна кількість моноцитів та 

середній об’єм тромбоцитів (MPV) і ширина розподілу тромбоцитів (PDW) 

вірогідно перевищують аналогічні показники пацієнтів з ізольованою АГ на 

23,91 %, 12,77 % та 5,66 % відповідно. 

Згідно з типом антигіпертензивної терапії (моно, комбінована) більшість 

пацієнтів як з кардіоваскулярною коморбідністю, так і з ізольованою АГ 

отримували комбіновану антигіпертензивну терапію, при цьому 2компонентну 

фіксовану комбінацію приймали 48,39 % осіб з АГ у поєднанні з ІХС та 35,56 % 

осіб у групі АГ+ІХС+ХСН, а 3компонентну фіксовану комбінацію –  9,68 та 

13,33 % відповідно. Загалом, частка осіб, які приймали дві та більше 

антигіпертензивних таблеток складає 96,78 % у групі АГ+ІХС та 97,77 % –  у 

групі АГ+ІХС+ХСН. Найбільшу кількість таблеток – 3 (2; 3) приймали пацієнти 

з АГ у поєднанні з ІХС та ХСН. Відповідно до класів антигіпертензивних 

препаратів статистично значимі відмінності між групами спостереження 

виявлено для діуретиків (χ2=10,89;  р=0,004) та βадреноблокаторів (χ2=15,89; 

р<0,001) з найбільшою часткою осіб, що їх приймають, у групі АГ+ІХС+ХСН. 

При цьому, пацієнти з АГ у поєднанні з кардіоваскулярною коморбідністю 

приймали статини вірогідно частіше порівняно з пацієнтами з ізольованою АГ, 

χ2=6,27; р=0,043. 

У більшості амбулаторних пацієнтів як з АГ та кардіоваскулярною 

коморбідністю, так і з ізольованою АГ відмічено низьку прихильність до 

антигіпертензивного лікування (у групі АГ+ІХС –  65,71 %; у групі 

АГ+ІХС+ХСН – 66,67 %; у групі з ізольованою АГ – 60,00 %; χ2=0,59; р=0,746). 

При цьому 69,57 % пацієнтів з АГ у поєднанні з ІХС, які мають низьку 

прихильність до антигіпертензивного лікування, складають особи жіночої статі 

(р=0,030).  За результатами логістичного регресійного аналізу,  з віком 

прихильність до антигіпертензивного лікування знижується (ВШ=1,06; 95 % ДІ 

1,01−1,11;  р=0,024), а прийом комбінованої терапії підвищує ймовірність 

виникнення низької прихильності до антигіпертензивного лікування 
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(ВШ=20,19; 95 % ДІ 2,11−192,74;  р=0,009) у пацієнтів з АГ незалежно від 

наявності/відсутності кардіоваскулярної коморбідності. 

Частота недосягнення ЦРАТ складає 45,71  % у групі АГ+ІХС, 57,78 % у 

групі АГ+ІХС+ХСН, 65,00 % − у групі з ізольованою АГ (χ2=3,37; р=0,185). За 

результатами логістичного регресійного аналізу, амбулаторні пацієнти з АГ та 

коморбідною ІХС мають нижчий ризик недосягнення ЦРАТ відносно осіб з 

ізольованою АГ. Збільшення індексу маси тіла  (ІМТ) на кожен 1 кг/м2  та 

наявність супутнього ХП асоціюються з підвищеним ризиком недосягнення 

ЦРАТ у пацієнтів з АГ незалежно від наявності/відсутності кардіоваскулярної 

коморбідності.  

У амбулаторних пацієнтів з АГ та кардіоваскулярною коморбідністю у 

контексті недосягнення ЦРАТ виявлено вірогідні відмінності щодо 

зловживання сіллю (100,0 % осіб у групі АГ+ІХС та 96,2 % осіб у групі 

АГ+ІХС+ХСН). Малорухливий спосіб життя та ІМТ вірогідно впливають на 

недосягнення ЦРАТ як в умовах кардіоваскулярної коморбідності, так і за 

ізольованого перебігу АГ.  За результатами логістичного регресійного аналізу, 

у всіх групах спостереження незалежними предикторами, що підвищують 

ризик недосягнення ЦРАТ, є жіноча стать,  зловживання сіллю та підвищення 

рівня АТ (зокрема кожен наступний ступінь АГ). 

Аналізуючи взаємозв’язки між досягненням/недосягненням ЦРАТ та 

параметрами ЕхоКГ  вірогідні асоціації виявлено лише у хворих з АГ без 

кардіоваскулярної коморбідності, зокрема товщина МШП та ЗСЛШ в осіб, які 

не досягають ЦРАТ, на 12,39 % (р<0,001) та 9,09 % (р<0,001) відповідно 

перевищують дані осіб, які досягають ЦРАТ, а співвідношення E/A у пацієнтів, 

які не досягають ЦРАТ, на 16,67 %  є вірогідно нижчим відносно осіб, які 

досягають ЦРАТ. 

Щодо лабораторних параметрів, то у всіх групах спостереження виявлено 

вірогідні асоціації між недосягненням ЦРАТ та нижчою відносною кількістю 

моноцитів крові. Крім того, у пацієнтів з АГ у поєднанні з ІХС та ХСН рівень 

холестеролу ліпопротеїнів високої щільності (ХС ЛПВЩ) нижчий, а коефіцієнт 
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атерогенності (КА) вищий в осіб, які не досягають ЦРАТ, відносно тих, хто 

досягає ЦРАТ.  

Вірогідними  граничними значеннями показників ліпідного профілю 

сироватки крові  при прогнозуванні недосягнення ЦРАТ в амбулаторних 

пацієнтів з АГ незалежно від наявності/відсутності кардіоваскулярної 

коморбідності є рівні загального холестеролу  (ЗХС) ˃ 6,05 ммоль/л, ТГ ˃ 2,01 

ммоль/л, ХС ЛПВЩ ˂ 1,22 ммоль/л, холестеролу ліпопротеїнів низької 

щільності (ХС ЛПНЩ) ˃ 4,02 ммоль/л, холестеролу ліпопротеїнів дуже низької 

щільності (ХС ЛПДНЩ) ˃ 0,90 ммоль/л, КА ˃ 3,60 Од. 

Серед амбулаторних пацієнтів з АГ у поєднанні з ІХС, які не отримують 

немедикаментозне лікування, частка осіб, що не досягають ЦРАТ, складає 

57,14 % (р=0,009); у групі з ізольованою АГ − 69,81 % (р=0,045). Аналізуючи 

взаємозв’язки між досягненням/недосягненням ЦРАТ та типом 

антигіпертензивної терапії вірогідні асоціації виявлені лише у пацієнтів з АГ 

без кардіоваскулярної коморбідності (ЦРАТ не досягають 73,08 % пацієнтів, які 

отримують комбіновану антигіпертензивну терапію (р=0,002);  за відсутності 

прийому фіксованої комбінації антигіпертензивних препаратів 2 в 1 частка осіб, 

які не досягають ЦРАТ, складає 82,86 % (р<0,001), 3 в 1 − 69,64 % (р=0,012)). 

87,50 % (р=0,030) пацієнтів з АГ у поєднанні з ІХС, які не досягають ЦРАТ, та 

76,92 % (р˂0,001) осіб з ізольованою АГ мають низьку прихильність до 

лікування. 

За результатами логістичного регресійного аналізу,  наявність 

немедикаментозного лікування асоціюється із зниженням ймовірності 

недосягнення ЦРАТ у 6,7 раза; прийом комбінованої антигіпертензивної терапії 

призводить до збільшення ризику недосягнення ЦРАТ у 11,3 раза; низька 

прихильність до антигіпертензивного лікування підвищує ризик недосягнення 

ЦРАТ у 2,0 раза у пацієнтів з АГ незалежно від наявності/відсутності 

кардіоваскулярної коморбідності. 

Наукова новизна отриманих результатів. Вперше в умовах реальної 

амбулаторної практики проведено комплексний порівняльний аналіз перебігу 
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АГ  з оцінкою клінічних, інструментальних та лабораторних параметрів  у 

пацієнтів із супутньою ІХС та ІХС у поєднанні з ХСН відносно пацієнтів без 

кардіоваскулярної коморбідності, що дозволить сімейному лікарю оптимізувати 

ведення зазначеної когорти пацієнтів із врахуванням наступних даних: вищий 

середній вік, вища частота ураження органівмішеней, вища частота 

перенесеного гострого інфаркту міокарда в анамнезі, вища частота супутніх ХП 

та НАЖХП, більша товщина ЗСЛШ, вища відносна кількість моноцитів крові, 

вища частота прийому двох та більше антигіпертензивних таблеток щодня, 

вища частота прийому βадреноблокаторів та статинів  як у пацієнтів з АГ у 

поєднанні з ІХС, так і у пацієнтів з АГ у поєднанні з ІХС та ХСН, відсутність 

осіб із І стадією АГ, вищі значення MPV та PDW у пацієнтів з АГ у поєднанні з 

ІХС, довша тривалість захворювання,  відсутність осіб із 1м ступенем та І 

стадією АГ, нижча ФВ ЛШ, нижча відносна кількість лімфоцитів крові, вищий 

рівень глюкози крові, нижчий рівень ЗХС, вища частота прийому діуретиків у 

пацієнтів з АГ у поєднанні з ІХС та ХСН. 

Доповнено наукові дані щодо виокремлення соціодемографічних та 

клінічних предикторів недосягнення ЦРАТ у  амбулаторних пацієнтів з АГ в 

умовах кардіоваскулярної коморбідності, зокрема встановлено, що наявність 

супутньої ІХС у хворих на АГ знижує ризик недосягнення ЦРАТ в 3,1 раза; 

жіноча стать, зловживання сіллю та рівень АТ (кожен наступний ступінь АГ) 

асоціюються з підвищеним ризиком недосягнення ЦРАТ як у пацієнтів з АГ у 

поєднанні з ІХС, так і у пацієнтів з АГ у поєднанні з ІХС та ХСН; збільшення 

ІМТ та наявність супутнього ХП асоціюються з підвищеним ризиком 

недосягнення ЦРАТ у амбулаторних пацієнтів з АГ  незалежно від 

наявності/відсутності кардіоваскулярної коморбідності. 

Вперше в амбулаторних пацієнтів з АГ та кардіоваскулярною 

коморбідністю виявлено вірогідні асоціації між недосягненням ЦРАТ та 

рутинними лабораторними параметрами, зокрема нижча відносна  кількість 

моноцитів крові у хворих на АГ у поєднанні з ІХС; нижчий рівень ХС ЛПВЩ 

та вищі значення коефіцієнту атерогенності у пацієнтів з АГ у поєднанні з ІХС 
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та ХСН. Вперше за допомогою ROCаналізу розраховано оптимальні точки 

відсікання параметрів ліпідного профілю сироватки крові, які визначають 

відносний ризик недосягнення ЦРАТ у амбулаторних пацієнтів з есенціальною 

АГ незалежно від наявності/відсутності кардіоваскулярної коморбідності: рівні 

ЗХС ˃ 6,05 ммоль/л, ТГ ˃ 2,01 ммоль/л, ХС ЛПВЩ ˂ 1,22 ммоль/л, ХС ЛПНЩ 

˃ 4,02 ммоль/л, ХС ЛПДНЩ ˃ 0,90 ммоль/л, КА ˃ 3,60 Од. 

Доповнено наукові дані щодо рівня прихильності до антигіпертензивного 

лікування серед амбулаторних пацієнтів з АГ та кардіоваскулярною 

коморбідністю. Вперше у амбулаторних пацієнтів з АГ у  поєднанні з ІХС 

виявлено вірогідну асоціацію низької прихильності до антигіпертензивного 

лікування з жіночою статтю (р=0,030) та виокремлено такі предиктори низької 

прихильності до антигіпертензивного лікування у пацієнтів з АГ незалежно від 

наявності/відсутності кардіоваскулярної коморбідності,  як старший вік та 

прийом комбінованого антигіпертензивного лікування.  

Вперше за допомогою логістичного регресійного аналізу встановлено, що 

прийом  немедикаментозного лікування знижує ймовірність недосягнення 

ЦРАТ, а прийом комбінованої антигіпертензивної терапії та низька 

прихильність  до антигіпертензивного лікування є незалежними предикторами 

підвищення ризику недосягнення ЦРАТ у амбулаторних пацієнтів з АГ 

незалежно від наявності/відсутності кардіоваскулярної коморбідності.  

Практичне значення отриманих результатів.  Результати дослідження є 

підставою для оптимізації ведення пацієнтів з АГ та кардіоваскулярною 

коморбідністю в амбулаторних умовах шляхом визначення комплексу соціо

демографічних, клінічних, лабораторноінструментальних та 

фармакотерапевтичних факторів,  які асоціюються із недосягненням ЦРАТ, з 

метою подальшого впливу на них та покращення контролю АТ.  

Ключові слова: артеріальна гіпертензія, ішемічна хвороба серця, хронічна 

серцева недостатність, коморбідний перебіг, контроль артеріального тиску, 

антигіпертензивна терапія, прихильність до лікування, ліпідний профіль крові, 
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ехокардіографічні параметри, предиктори недосягнення цільового рівня 

артеріального тиску. 

 

ABSTRACT 

 

Stanovska  L.  V.  Factors  associated  with  failure  to  reach  the  target  blood 

pressure  level  in  outpatients  with  essential  arterial  hypertension  and  cardiovascular 

comorbidity. – Qualifying scientific work as a manuscript. 

Thesis for the degree of Doctor of Philosophy in the specialty 222 «Medicine» 

(22 «Healthcare»). – Ivan Horbachevsky Ternopil National Medical University of the 

Ministry of Health of Ukraine, Ternopil, 2024. 

Ivan  Horbachevsky  Ternopil  National  Medical  University  of  the  Ministry  of 

Health of Ukraine, Ternopil, 2024. 

The dissertation provides a generalization and a new solution to the scientific 

task, which consists in determining the features of the essential arterial hypertension 

course  in  combination  with  cardiovascular  comorbidity  at  the  outpatientpolyclinic 

stage and optimizing the management of this cohort of patients by identifying socio

demographic,  clinical,  laboratoryinstrumental  and  pharmacotherapeutic  factors, 

which are associated with failure to reach the target blood pressure level (TBP). 

The  study  included  140  patients  with  essential  arterial  hypertension  (AH), 

including 60 patients with AH without cardiovascular comorbidity, 35 patients with 

AH combined with coronary heart disease (CHD), and 45 patients with AH combined 

with  CHD  and  chronic  heart  failure  (CHF). To  obtain  normative  values  of 

echocardiography  (EchoCG)  and  laboratory  parameters,  a  control  group  was 

examined  –  20  practically  healthy  people,  comparable  in  age  and  gender  to  the 

observation groups. 

It was established that the average age of outpatients with AH in combination 

with CHD and in combination with CHD and CHF is higher compared to the age of 

patients  with  isolated  AH  (p<0.001),  the  share  of  people  with  special  secondary 

education exceeds the share of people with higher education (χ2=6.41; p=0.040), the 
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share of people with an unencumbered hereditary history exceeds the share of people 

with a burdened hereditary history (χ2=8.69; p=0.013). The duration of the disease in 

patients with a comorbid course of AH with CHD and CHF exceeds  the catamnesis 

of patients with both isolated AH and AH in combination with CHD (p<0.001); in all 

observation groups,  individuals with 2nd degree and 2nd stage of AH predominate, 

however,  the  largest  number  of  such  patients  was  found  in  the  group  of 

AH+CHD+CHF  (82.22 and 93.33 %,  respectively); hypertensive  retinal  angiopathy 

was diagnosed  in 95.00 % and  left ventricular hypertrophy  in 100.00 % of patients 

with  cardiovascular  comorbidity,  chronic  kidney  disease  only  in  patients  with  AH 

and  CHD  (5.71  %). Among  patients  with  AH  and  cardiovascular  comorbidity,  a 

significantly  higher  proportion  of  individuals  with  chronic  pancreatitis  (CP)  and 

nonalcoholic  fatty  liver  disease  (NAFLD)  was  found  compared  to  patients  with 

isolated AH. 

Evaluation of EchoCG parameters  revealed a violation of systolic  function, a 

decrease  in  contractile  function,  an  increase  in  the  thickness  of  the  interventricular 

septum (IVS) and the thickness of the posterior wall (PWT) of the left ventricle (LV), 

the  formation  of  type  I  diastolic  dysfunction  both  in  outpatients  with  AH  and 

cardiovascular  comorbidity,  and  in  case  of  an  isolated  course  of  AH. At  the  same 

time,  the presence of cardiovascular comorbidity  reduces  the  functional capabilities 

of the myocardium in case of AH, which is manifested by the predominance of PWT 

of  LV  in  patients  with  AH  and  coronary  heart  disease  by  5.22  %  (p=0.015),  in 

patients  with  AH  combined  with  CHD  and  CHF  by  4.35  %  (p=0.011)  relative  to 

individuals with isolated AH and probably lower value of LV ejection fraction (EF) 

by 11.11 % in patients with AH in combination with CHD and CHF vs patients with 

isolated AH and by 6.67 % vs individuals with AH in combination with CHD. 

The assessment of laboratory parameters indicates the proatherogenic nature of 

the changes and  the presence of dyslipidemia  in  the biochemical analysis of blood, 

both  in  patients  with  AH  and  cardiovascular  comorbidity,  and  in  conditions  of  an 

isolated  course  of  AH. In  the  AH+CHD+CHF  group,  the  relative  number  of 

lymphocytes by 7.05 % (p=0.003) and the relative number of monocytes by 26.09 % 
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(p=0.004)  are  lower  compared  to  the  data  of  patients  with  isolated  AH,  and  in  the 

AH+CHD group, the relative number of monocytes and mean platelet volume (MPV) 

and platelet distribution width (PDW) significantly exceed similar indices of patients 

with isolated AH by 23.91 %, 12.77 % and 5.66 %, respectively. 

According  to  the  type  of  antihypertensive  therapy  (mono,  combined),  the 

majority of patients with both cardiovascular comorbidity and isolated AH received 

combined  antihypertensive  therapy,  while  the  2component  fixed  combination  was 

taken by 48.39  % of  persons with AH  in  combination with CHD and 35, 56  % of 

people  in  the  group of  AH+CHD+CHF,  and  the  3component  fixed  combination  – 

9.68 and 13.33 %, respectively. In general, the share of people who took two or more 

antihypertensive  tablets  is  96.78  %  in  the  group  of  AH+CHD  and  97.77  %  in  the 

group  of  AH+CHD+CHF.  The  largest  number  of  tablets  –  3  (2;  3)  was  taken  by 

patients  with  AH  in  combination  with  CHD  and  CHF. According  to  the  classes  of 

antihypertensive medications, statistically significant differences between observation 

groups  were  found  for  diuretics  (χ2=10.89; p=0.004) and βblockers  (χ2=15.89; 

p<0.001)  with  the  largest  proportion  of  people  taking  them  in  group  of 

AH+CHD+CHF. At the same time, patients with arterial hypertension in combination 

with  cardiovascular  comorbidity  took  statins  significantly  more  often  compared  to 

patients with isolated arterial hypertension, χ2=6.27; p=0.043. 

In the majority of outpatients with AH and cardiovascular comorbidity, as well 

as with isolated AH, low adherence to antihypertensive treatment was noted (in  the 

group of AH+CHD –  65.71  %;  in  the group of AH+CHD+CHF  –  66.67  %;  in  the 

group  of  isolated  AH  –  60.00%;  χ2=0.59;  p=0.746). At  the  same  time,  69.57  %  of 

patients with AH combined with CHD, who have low adherence to antihypertensive 

treatment,  are  women  (p=0.030). According  to  the  results  of  logistic  regression 

analysis, adherence to antihypertensive treatment decreases with age (OR=1.06; 95 % 

CI 1.01−1.11; p=0.024), and taking combined therapy increases the possibility of low 

adherence to antihypertensive treatment (OR=20.19; 95 % CI 2.11−192.74; p=0.009) 

in  patients  with  AH  regardless  of  the  presence/absence  of  cardiovascular 

comorbidity. 
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The  frequency  of  failure  to  achieve  TBP  level  is  45.71  %  in  the  group  of 

AH+CHD, 57.78 % in the group AH+CHD+CHF, 65.00 % in the group with isolated 

AH  (χ2=3.37; p=0.185). According  to  the  results of  the  logistic  regression analysis, 

outpatients with AH and comorbid CHD have a lower risk of not reaching TBP level 

compared to individuals with isolated AH. An increase in body mass index (BMI) for 

every 1 kg/m2 and the presence of concomitant CP are associated with an increased 

risk  of  not  reaching  TBP  level  in  patients  with  AH,  regardless  of  the 

presence/absence of cardiovascular comorbidity. 

Only in outpatients with AH and cardiovascular comorbidity in the context of 

failure  to  achieve  TBP  level,  significant  differences  in  salt  abuse  were  identified 

(100.0  %  individuals  in  the  group  AH+CHD  and  96.2  %  individuals  in  the  group 

AH+CHD+CHF). Both in outpatients with AH and cardiovascular comorbidity, and 

in patients with an isolated course of AH, failure to achieve TBP level is significantly 

influenced by the sedentary lifestyle and BMI. According to the results of the logistic 

regression analysis, in all observation groups, independent predictors that increase the 

risk of not reaching the TBP level are female gender, salt abuse, and an increase in 

blood pressure (in particular, each subsequent degree of AH). 

Analyzing  the  relationship between  the achievement/failure of  TBP  level and 

EchoCG  parameters,  significant  associations  were  found  only  in  patients  with  AH 

without  cardiovascular  comorbidity,  in  particular  the  thickness  of  the  IVS  and 

posterior wall of LV in people who do not reach TBP level by 12.39 % (p<0.001) and 

9.09 %  (p<0.001),  respectively,  exceed  the  data  of  individuals  who  reach  the  TBP 

level,  and  the  E/A  ratio  in  patients  who  do  not  reach  the  TBP  level  is  16.67  % 

significantly lower than the individuals who achieve the TBP level. 

As for laboratory parameters, in all observation groups significant associations 

were  found  between  failure  to  achieve  TBP  level  and  a  lower  relative  number  of 

blood monocytes. In addition, patients with AH combined with CHD and CHF have 

lower  highdensity  lipoprotein  cholesterol  (HDLC)  and  higher  atherogenic 

coefficient  (AC)  in  those  who  do  not  achieve  TBP  level  compared  to  those  who 

achieve TBP level. 
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Significant  limit values of  the  lipidogram  indices  for predicting  the  failure  to 

reach  the  TBP  level  in  outpatients  with  AH,  regardless  of  the  presence/absence  of 

cardiovascular  comorbidity,  are  the  levels  of  total  cholesterol  (TC)  ˃  6.05  mmol/l, 

TG˃2.01 mmol/l, HDLC ˂1.22 mmol/l, lowdensity lipoprotein cholesterol (LDLC) 

˃ 4.02 mmol/l, very lowdensity  lipoprotein  cholesterol  (VLDLC) ˃ 0.90 mmol/l, 

AC ˃ 3.60 Units. 

Among  outpatients  with  AH  in  combination  with  CHD  who  do  not  receive 

nonmedication treatment, the proportion of people who do not reach the TBP level is 

57.14 % (р=0.009); in the group with isolated AH – 69.81 % (р=0.045). Analyzing 

the  relationships  between  the  achievement/failure  of  TBP  level  and  the  type  of 

antihypertensive  therapy,  significant  associations  were  found  only  in  patients  with 

AH without cardiovascular comorbidity (TBP level do not reach 73.08 % of patients 

receiving  combined  antihypertensive  therapy  (p=0.002);  in  the  absence  of  a  fixed 

combination of antihypertensive drugs 2 in 1, the share of people who do not reach 

the TBP level is 82.86 % (p<0.001), 3 in 1 – 69.64 % (p=0.012)). 87.50 % (p=0.030) 

of  patients  with  AH  in  combination  with  CHD  who  do  not  reach  TBP  level,  and 

76.92 % (p˂0.001) of people with isolated AH have low adherence to treatment. 

According to the results of the logistic regression analysis, the presence of non

medication treatment is associated with a 6.7fold decrease in the probability of not 

reaching the TBP level; taking combined antihypertensive therapy leads to an 11.3

fold increase in the risk of not reaching TBP level; low adherence to antihypertensive 

treatment increases the risk of not achieving TBP level by 2.0 times in patients with 

AH regardless of the presence/absence of cardiovascular comorbidity. 

Scientific  novelty  of  the  results.  For  the  first  time,  in  the  conditions  of  real 

outpatient practice, a comprehensive comparative analysis of  the course of AH was 

performed with an assessment of clinical, instrumental and laboratory parameters in 

patients  with  concomitant  CHD  and  CHD  in  combination  with  CHF  relative  to 

patients  without  cardiovascular  comorbidity,  which  will  allow  the  family  doctor  to 

optimize the management of the specified cohort of patients, taking into account the 

following  data: higher  average  age,  higher  frequency  of  damage  of  target  organs, 
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higher  frequency of acute myocardial  infarction  in  the anamnesis, higher  frequency 

of concomitant CP and NAFLD, greater PWT of LV, higher relative number of blood 

monocytes,  higher  frequency  of  taking  two  or  more  antihypertensive  tablets  daily, 

higher frequency of taking βblockers and statins both in patients with AH combined 

with  CHD  and  in  patients  with  AH  combined  with  CHD  and  CHF,  absence  of 

individuals with stage I of arterial hypertension, higher values of MPV and PDW in 

patients  with  AH  combined  with  coronary  heart  disease,  longer  disease  duration, 

absence  of  individuals  with  1st  degree  and  1st  stage  of  AH,  lower  LVEF,  lower 

relative number of blood lymphocytes, higher blood glucose level, lower level of TC, 

higher  frequency  of  taking  diuretics  in  patients  with  AH  combined  with  CHD  and 

CHF. 

Scientific  data  on  the  identification  of  sociodemographic  and  clinical 

predictors of nonachievement of TBP level in outpatients with AH in conditions of 

cardiovascular comorbidity were supplemented, in particular, it was established that 

the presence of concomitant CHD in patients with AH reduces the risk of failure to 

achieve TBP level by 3.1 times; female gender, salt abuse, and blood pressure level 

(each subsequent degree of AH) are associated with an increased risk of not reaching 

TBP  level  both  in  patients  with  AH  combined  with  CHD  and  in  patients  with  AH 

combined with CHD and CHF; an increase in BMI and the presence of concomitant 

CP are associated with an increased risk of not reaching TBP level in outpatients with 

arterial  hypertension,  regardless  of  the  presence/absence  of  cardiovascular 

comorbidity. 

For  the  first  time  in  outpatients  with  AH  and  cardiovascular  comorbidity, 

significant associations were found between failure to achieve TBP level and routine 

laboratory parameters,  in particular, a  lower relative number of blood monocytes  in 

patients  with  AH  in  combination  with  CHD;  a  lower  level  of  HDLC  and  higher 

values of the atherogenic coefficient in patients with AH in combination with CHD 

and CHF. ROC analysis was used  for  the  first  time  to calculate  the optimal cutoff 

points for blood serum lipid profile parameters, which determine the relative risk of 

not  reaching  TBP  level  in  outpatients  with  essential  AH,  regardless  of  the 
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presence/absence of cardiovascular comorbidity: TC levels ˃ 6.05 mmol/l, TG ˃ 2.01 

mmol/l, HDLC ˂ 1.22 mmol/l, LDLC ˃ 4.02 mmol/l, VLDLC ˃ 0.90 mmol/l, AC 

˃ 3.60 Units. 

Scientific data on the level of adherence to antihypertensive treatment among 

outpatients with AH and cardiovascular comorbidity were added. For the first time, a 

significant  association  of  low  adherence  to  antihypertensive  treatment  with  female 

gender (p=0.030) was found in outpatients with AH in combination with CHD, and 

such  predictors  of  low  adherence  to  antihypertensive  treatment  in  patients  with 

arterial  hypertension,  regardless  of  the  presence/absence  of  cardiovascular 

comorbidity were identified, such as older age and taking combined antihypertensive 

treatment. 

It  was  established  for  the  first  time,  with  the  help  of  logistic  regression 

analysis, that the presence of nonmedication treatment reduces the probability of not 

reaching  TBP  level,  and  the  use  of  combined  antihypertensive  therapy  and  low 

adherence  to  antihypertensive  treatment  are  independent  predictors  of  an  increased 

risk  of  not  reaching  TBP  level  in  outpatients  with  AH,  regardless  of  the 

presence/absence of cardiovascular comorbidity. 

Practical significance of the results. The results of  the study are  the basis for 

optimizing  the management of patients with  AH and cardiovascular comorbidity  in 

outpatient  settings  by  determining  a  complex  of  sociodemographic,  clinical, 

laboratoryinstrumental  and  pharmacotherapeutic  factors  that  are  associated  with 

failure  to  reach  the  TBP  level,  with  the  aim  of  further  influencing  them  and 

improving BP control. 

Keywords: arterial hypertension, coronary heart disease, chronic heart  failure, 

comorbid  course,  blood  pressure  control,  antihypertensive  therapy,  adherence  to 

treatment,  serum  lipid  profile,  echocardiographic  parameters,  predictors  of  not 

reaching the target blood pressure level. 
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ВСТУП 

 

Обгрунтування вибору теми дослідження.  Серцевосудинні 

захворювання (ССЗ) є основною причиною смерті в усьому світі, що забирає 

приблизно 17,9 млн життів щороку, а у 2030 р.,  за прогнозом  ВООЗ, цей 

показник може сягнути близько 23,6 млн осіб [14].  За даними Центру 

громадського здоров’я, в Україні смертність від ССЗ у 2021 р. становила 64,3 % 

від загальної смертності, що є найбільшим показником серед країн Європи. В 

останні чотири роки Україна  зіткнулася з низкою додаткових викликів: 

спочатку пандемія коронавірусної хвороби19  (COVID19), потім 

повномасштабна війна, що триває. Ці потужні і довготривалі стресові чинники 

безумовно впливають на показник захворюваності та перебіг ССЗ [510].  

Провідним модифікованим фактором ризику серцевосудинних 

ускладнень та смертності,  з яким сімейному лікарю доводиться щоденно 

зустрічатися у своїй практиці, є ессенціальна артеріальна гіпертензія (АГ), яка 

визначається як підвищення рівнів артеріального тиску (АТ) при його 

вимірюванні в умовах клінічної установи  до таких значень: систолічного АТ 

(САТ) ≥ 140 мм рт. ст. і/або діастолічного АТ (ДАТ) ≥ 90 мм рт. ст. [11]. Є дані, 

що ризик смерті від гострого інфаркту міокарда  (ГІМ), інсульту, хронічної 

серцевої недостатності (ХСН) та хронічної хвороби нирок (ХХН) подвоюється з 

кожним підвищенням САТ на 20 мм рт. ст. та збільшенням ДАТ на кожні 

10 мм рт. ст. [12]. 

Ключовим механізмом, що дозволяє знизити ризик серцевосудинних 

ускладнень та несприятливих наслідків  в амбулаторних пацієнтів з АГ,  є 

досягнення цільового рівня артеріального тиску (ЦРАТ), який у рекомендаціях 

Європейського товариства з АГ (ESH) та Європейського кардіологічного 

товариства (ESC) 2018 р. визначається як < 140/90 мм рт. ст. у всіх пацієнтів, а 

за умови хорошої переносимості лікування значення АТ мають досягати 

130/80 мм рт.ст. або нижче [11]. Відповідно до рекомендацій ESH/ESC 2023 р. 

цільовий показник САТ визначений <  140 мм рт. ст. для більшості 
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гіпертензивних пацієнтів [13]. Водночас рекомендується прикласти зусилля для 

досягнення діапазону САТ 120129 мм рт. ст., але лише тоді, коли 

антигіпертензивна терапія добре переноситься. Щодо цільового показника 

ДАТ, то на відміну від рекомендацій 2018 р. він  визначений <  80 мм рт. ст., 

коли САТ < 140 мм рт.ст.  

Водночас проблема стійкого досягнення ЦРАТ під впливом 

антигіпертензивної терапії залишається відкритою як в Україні, так і у всьому 

світі,  а  кількість пацієнтів із неконтрольованим АТ постійно збільшується,  не 

зважаючи на велику кількість проведених досліджень, регулярні оновлення 

клінічних настанов та широкий вибір ефективних фармакологічних засобів в 

арсеналі сімейного лікаря [1416]. Зокрема є дані, що антигіпертензивна терапія 

є ефективною менш ніж у 1 з 4 жінок і 1 з 5 чоловіків із АГ, що, в свою чергу, 

призводить до спершу "прихованого" ураження органівмішеней за відсутності 

клінічної симптоматики, що визначає невтішний серцевосудинний прогноз 

пацієнта та знижує можливості ефективного лікування [1719]. Багатоцентрове 

відкрите обсерваційне дослідження ТРІУМФ3 показало, що в Україні цільових 

значень АТ досягають 12,0 % амбулаторних пацієнтів з АГ, хоча близько 

70,0 % за даними анамнезу приймають по 2 або 3 антигіпертензивні препарати 

[20]. Тому, виокремлення факторів, які асоціюються із недосягненням ЦРАТ, в 

умовах реальної клінічної практики є актуальним завданням сучасної 

медицини, оскільки вплив на них дасть можливість краще контролювати АГ та 

запобігати розвитку серцевосудинних ускладнень [21].  

Крім того, у сучасній клінічній практиці частіше зустрічаються пацієнти з 

АГ та кардіоваскулярною коморбідною патологією, що вносить певні 

складнощі у діагностику та лікування основного захворювання [22]. 

Кардіоваскулярна коморбідність, пов’язана з АГ, призводить до взаємного 

впливу на перебіг захворювань, характер і  тяжкість ускладнень, нерідко 

ускладнює діагностику  та контроль АТ, визначає особливості вибору 

антигіпертензивних препаратів, знижує прихильність пацієнта до лікування 

через поліпрагмазію та значно збільшує витрати на лікування через підвищення 
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частоти несприятливих подій [23]. Поєднання АГ з ішемічною хворобою серця 

(ІХС) та хронічною  серцевою  недостатністю  (ХСН)  є типовим прикладом 

нозологічних синтропій, в основі яких завжди вдається виявити загальні або 

близькі етіологічні та/або патогенетичні фактори. Більш того, патогенетична 

спорідненість між цими трьома захворюваннями дозволила розглядати їх у 

рамках єдиного серцевосудинного континууму [24, 25]. 

Зв’язок роботи з науковими програмами, планами, темами. 

Дисертаційна робота є фрагментом міжкафедральної науководослідної 

роботи Тернопільського національного медичного університету імені 

І. Я. Горбачевського МОЗ України «Коморбідність в клініці внутрішніх хвороб 

і в практиці сімейного лікаря: особливості перебігу захворювань, стратегія 

надання медичної допомоги в час глобальних цивілізаційних викликів»  

(№ державної реєстрації 0123U100061). Здобувачка є співвиконавицею 

зазначеної науководослідної роботи. 

Мета дослідження: визначити особливості перебігу есенціальної 

артеріальної гіпертензії у поєднанні із кардіоваскулярною коморбідністю  на 

амбулаторнополіклінічному етапі та  оптимізувати ведення даної когорти 

пацієнтів шляхом комплексного визначення чинників, які асоціюються із 

недосягненням цільового рівня артеріального тиску. 

Завдання дослідження: 

1.  Визначити соціодемографічні та клінічні особливості перебігу 

есенціальної АГ у амбулаторних пацієнтів з кардіоваскулярною коморбідністю. 

2.  Оцінити параметри інструментальнолабораторних досліджень за 

умови коморбідного перебігу есенціальної АГ з ІХС та ХСН в амбулаторних 

пацієнтів. 

3.  Проаналізувати особливості антигіпертензивного лікування та 

прийому статинів у пацієнтів з есенціальною АГ та кардіоваскулярною 

коморбідністю на амбулаторнополіклінічному етапі. 
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4.  Дослідити прихильність до антигіпертензивного лікування та 

визначити чинники, що на неї впливають у амбулаторних пацієнтів з 

есенціальною АГ та кардіоваскулярною коморбідністю. 

5.  Оцінити частоту досягнення ЦРАТ у пацієнтів з есенціальною АГ 

та кардіоваскулярною коморбідністю на амбулаторнополіклінічному етапі та 

дослідити асоціації між досягненням/недосягненням ЦРАТ та соціо

демографічними, клінічними характеристиками, інструментально 

лабораторними параметрами, прийомом антигіпертензивних препаратів, 

статинів та прихильністю до антигіпертензивного лікування.  

6.   За допомогою логістичного регресійного аналізу виокремити 

найбільш значущі фактори, що підвищують ризик недосягнення ЦРАТ у 

амбулаторних пацієнтів з есенціальною АГ в умовах кардіоваскулярної 

коморбідності та незалежно від її наявності/відсутності. 

Об’єкт дослідження:  есенціальна АГ у поєднанні з кардіоваскулярною 

коморбідністю (ІХС та ІХС і ХСН). 

Предмет дослідження: контроль АТ,  антигіпертензивна терапія, 

прихильність до антигіпертензивного лікування, загальний аналіз крові, 

біохімічний аналіз крові, ехокардіографічні параметри, предиктори 

недосягнення ЦРАТ у амбулаторних пацієнтів  з есенціальною АГ та 

кардіоваскулярною коморбідністю. 

Методи дослідження:  клінікоанамнестичні (збір скарг, анамнезу  життя 

та захворювання, проведення клінічної антропометрії, вимірювання АТ та ЧСС, 

аналіз антигіпертензивної терапії); інструментальні (ехокардіографічне 

дослідження серця); лабораторні (загальний аналіз крові,  біохімічний аналіз 

крові); застосування валідизованого опитувальника МоріскиГрін 8 для оцінки 

прихильності до антигіпертензивного лікування; математикостатистичні 

(обробка отриманих цифрових результатів дослідження). 

Наукова новизна одержаних результатів. Вперше в умовах реальної 

амбулаторної практики проведено комплексний порівняльний аналіз перебігу 

АГ  з оцінкою клінічних, інструментальних та лабораторних параметрів  у 
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пацієнтів із супутньою ІХС та ІХС у поєднанні з ХСН відносно пацієнтів без 

кардіоваскулярної коморбідності, що дозволить сімейному лікарю оптимізувати 

ведення зазначеної когорти пацієнтів із врахуванням наступних даних: вищий 

середній вік, вища частота ураження органівмішеней, вища частота 

перенесеного гострого інфаркту міокарда в анамнезі, вища частота супутніх ХП 

та НАЖХП, більша товщина ЗСЛШ, вища відносна кількість моноцитів крові, 

вища частота прийому двох та більше антигіпертензивних таблеток щодня, 

вища частота прийому βадреноблокаторів та статинів  як у пацієнтів з АГ у 

поєднанні з ІХС, так і у пацієнтів з АГ у поєднанні з ІХС та ХСН, відсутність 

осіб із І стадією АГ, вищі значення MPV та PDW у пацієнтів з АГ у поєднанні з 

ІХС, довша тривалість захворювання,  відсутність осіб із 1м ступенем та І 

стадією АГ, нижча ФВ ЛШ, нижча відносна кількість лімфоцитів крові, вищий 

рівень глюкози крові, нижчий рівень ЗХС, вища частота прийому діуретиків у 

пацієнтів з АГ у поєднанні з ІХС та ХСН. 

Доповнено наукові дані щодо виокремлення соціодемографічних та 

клінічних предикторів недосягнення ЦРАТ у амбулаторних пацієнтів з АГ в 

умовах кардіоваскулярної коморбідності, зокрема встановлено, що наявність 

супутньої ІХС у хворих на АГ знижує ризик недосягнення ЦРАТ в 3,1 раза; 

жіноча стать, зловживання сіллю та рівень АТ (кожен наступний ступінь АГ) 

асоціюються з підвищеним ризиком недосягнення ЦРАТ як у пацієнтів з АГ у 

поєднанні з ІХС, так і у пацієнтів з АГ у поєднанні з ІХС та ХСН; збільшення 

ІМТ та наявність супутнього ХП асоціюються з підвищеним ризиком 

недосягнення ЦРАТ у амбулаторних пацієнтів з АГ незалежно від 

наявності/відсутності кардіоваскулярної коморбідності. 

Вперше в амбулаторних пацієнтів з АГ та кардіоваскулярною 

коморбідністю виявлено вірогідні асоціації між недосягненням ЦРАТ та 

рутинними лабораторними параметрами, зокрема нижча відносна кількість 

моноцитів крові у хворих на АГ у поєднанні з ІХС; нижчий рівень ХС ЛПВЩ 

та вищі значення коефіцієнту атерогенності у пацієнтів з АГ у поєднанні з ІХС 

та ХСН. Вперше за допомогою ROCаналізу розраховано оптимальні точки 
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відсікання параметрів ліпідного профілю сироватки крові, які визначають 

відносний ризик недосягнення ЦРАТ у амбулаторних пацієнтів з есенціальною 

АГ незалежно від наявності/відсутності кардіоваскулярної коморбідності: рівні 

ЗХС ˃ 6,05 ммоль/л, ТГ ˃ 2,01 ммоль/л, ХС ЛПВЩ ˂ 1,22 ммоль/л, ХС ЛПНЩ 

˃ 4,02 ммоль/л, ХС ЛПДНЩ ˃ 0,90 ммоль/л, КА ˃ 3,60 Од. 

Доповнено наукові дані щодо рівня прихильності до антигіпертензивного 

лікування серед амбулаторних пацієнтів з АГ та кардіоваскулярною 

коморбідністю. Вперше у амбулаторних пацієнтів з АГ у поєднанні з ІХС 

виявлено вірогідну асоціацію низької прихильності до антигіпертензивного 

лікування з жіночою статтю (р=0,030) та виокремлено такі предиктори низької 

прихильності до антигіпертензивного лікування у пацієнтів з АГ незалежно від 

наявності/відсутності кардіоваскулярної коморбідності,  як старший вік та 

прийом комбінованого антигіпертензивного лікування.  

Вперше за допомогою логістичного регресійного аналізу встановлено, що 

прийом немедикаментозного лікування знижує ймовірність недосягнення 

ЦРАТ, а прийом комбінованої антигіпертензивної терапії та низька 

прихильність до антигіпертензивного лікування є незалежними предикторами 

підвищення ризику недосягнення ЦРАТ у амбулаторних пацієнтів з АГ 

незалежно від наявності/відсутності кардіоваскулярної коморбідності.  

Практичне значення одержаних результатів. Практичне значення 

отриманих  результатів полягає в тому, що вони є підставою для оптимізації 

ведення пацієнтів з АГ та кардіоваскулярною коморбідністю в амбулаторних 

умовах шляхом визначення комплексу соціодемографічних, клінічних, 

лабораторноінструментальних та фармакотерапевтичних факторів,  які 

асоціюються із недосягненням ЦРАТ, з метою подальшого впливу на них та 

покращення контролю АТ. 

Результати дослідження впроваджено в лікувальнодіагностичний процес 

амбулаторій загальної практики сімейної медицини сіл Гульськ та Кикова КНП 

«Гульська АЗПСМ» Стриївської сільської ради, що підтверджено відповідними 

актами. 
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Основні положення дисертації впроваджено у навчальний процес на 

кафедрах  медикофармацевтичного факультету КЗВО «Рівненська медична 

академія», сімейної медицини Буковинського державного медичного 

університету, факультетської терапії ДВНЗ «Ужгородський національний 

університет»,  внутрішньої медицини 1 Дніпровського державного медичного 

університету, функціональної і лабораторної діагностики, пропедевтики 

внутрішньої медицини та фтизіатрії, терапії та сімейної медицини факультету 

післядипломної освіти Тернопільського національного медичного університету 

імені І.Я. Горбачевського МОЗ України.  

Особистий внесок здобувача. Здобувачка самостійно провела патентний 

пошук наукової літератури за тематикою дослідження  та обгрунтувала 

актуальність проблеми; сформувала групи спостереження та контрольну групу, 

здійснила клінікофункціональне обстеження пацієнтів, збір анамнезу та аналіз 

антигіпертензивного лікування;  провела оцінку прихильності до 

антигіпертензивного лікування за допомогою валідизованого опитувальника 

МоріскиГрін 8; розробила карту обліку обстежених хворих і заповнила 

первинну медичну документацію; здійснила статистичну обробку отриманих 

даних; проаналізувала отримані результати, співставила з іншими науковими 

даними та підсумувала результати дослідження, оформила та написала 

дисертаційну роботу. Спільно з науковим керівником сформулювала мету і 

завдання дослідження, а також дизайн виконання наукової роботи, сформувала 

основні наукові положення та висновки дисертації. Фактичний матеріал 

дисертаційної роботи висвітлено у наукових працях, опублікованих у 

співавторстві та одноосібно.  

Апробація результатів дисертації. Результати дисертаційної роботи 

оприлюднено на XXVIII  конгресі студентів та молодих учених «Майбутнє за 

наукою», присвяченому 170літтю з дня народження І. Я. Горбачевського 

(м. Тернопіль, 810 квітня 2024 р.), підсумковій  LXVII  науковопрактичній 

конференції  «Здобутки клінічної та експериментальної медицини» 

(м. Тернопіль, 1314 червня 2024 р.), XXVIII International Scientific and Practical 
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Conference  «Prospects  of  Innovative  Development  in  Science  and  Technology» 

(Gothenburg,  Sweden,  June  1921,  2024),  V  міжнародній  науковопрактичній 

конференції «Perspectives of contemporary science: theory and practice» (м. Львів, 

2426 червня 2024 р.).  

Публікації. За матеріалами дисертації опубліковано 8 наукових праць, 

із яких 4 статті у фахових виданнях, що включені у Перелік наукових фахових 

видань України, 4 публікації у матеріалах наукових конгресів та конференцій.  

Структура та обсяг дисертації.  Дисертаційна робота викладена на 

256 сторінках комп’ютерного тексту і складається із 4  розділів, висновків, 

списку використаних джерел (загальна кількість – 393, із них 272 – латиницею 

та 121 –  кирилицею) та додатків. Роботу проілюстровано 105  таблицями та 

6 рисунками. Список використаних джерел і додатки викладено на 61 сторінці. 
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РОЗДІЛ 1 

АРТЕРІАЛЬНА ГІПЕРТЕНЗІЯ В ПРАКТИЦІ СІМЕЙНОГО ЛІКАРЯ: 

СУЧАСНИЙ ПОГЛЯД НА ПРОБЛЕМУ  

(ОГЛЯД ЛІТЕРАТУРИ) 

 

1.1 Особливості епідеміології артеріальної гіпертензії та її ускладнень 

 

Серцевосудинні захворювання (ССЗ) становлять серйозну загрозу 

здоров'ю людства, оскільки характеризуються надзвичайно високими 

показниками захворюваності, смертності та інвалідності [26]. За даними 

Глобального дослідження тягаря хвороб, травм та факторів ризику 2019 р., 

загальна кількість випадків ССЗ (від 272 до 523 мільйонів), смертей (від 

12,1 млн до 18,6 млн) та років життя з поправкою на інвалідність (DALYs  (з 

279,8  млн до 393,1  млн) значно збільшилися в загальнолюдській популяції з 

1990 по 2019 рік [27]. При цьому понад 80,0 % смертності від ССЗ реєструється 

у країнах з низьким та середнім рівнем доходу [28]. Соціальноекономічні 

збитки від CCЗ можуть бути дуже значними, оскільки це не лише витрати на 

лікування, а й втрати в економіці, пов'язані з інвалідністю, зниженням 

продуктивності праці та передчасною смертністю [29, 30]. За даними J. Sun та 

співавторів, загальні економічні збитки від ССЗ у країнах з низьким і середнім 

рівнем доходу склали приблизно 3,7 трильйона доларів США в період з 2011 по 

2015 рік [31].  

Україна в рейтингу смертності від ССЗ посідає перше місце в Європі та 

друге місце в світі [32]. Згідно із статистичними даними Міністерства фінансів 

України за 2021 рік, смертність унаслідок ССЗ займала перше місце і склала 

60,36 %, зокрема, внаслідок ІХС –  42,19  %  [33], а  в 2019 р.  Україна посіла 

перше місце за показником років життя, втрачених через передчасну смерть від 

ССЗ [5]. Є дані, що економічні збитки внаслідок тимчасової непрацездатності 

та передчасної смерті від ІХС та її ускладнень, цереброваскулярних 

захворювань та АГ в Україні перевищили 2 млрд гривень у 2008 р. та 2,97 млрд 
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гривень у 2018 р. Суттєвими також є витрати на лікування та реабілітацію 

зазначеної категорії пацієнтів [34,  35]. В останні чотири роки наша країна 

зіткнулася з низкою додаткових викликів: спочатку пандемія COVID19, потім 

повномасштабна війна, що триває. Умови війни часто призводять до зростання 

частки ССЗ через потужний тривалий стрес,  зміну способу життя та 

переміщення, надмірні фізичні навантаження, дефіцит сну, порушення 

харчування (із періодами голодування), значне переохолодження або 

перегрівання (із дегідратацією) організму. Крім того, війна та хронічний стрес 

є відомими факторами  ризику розвитку посттравматичного стресового 

розладу (ПТСР), який також пов’язаний із розвитком ССЗ [36, 37].  

Зарубіжні дослідники також зазначають, що стрес, голод та відсутність 

адекватної медичної допомоги незмінно пов'язані зі збільшенням ССЗ, 

включаючи АГ, на додачу до психічних розладів, включаючи ПТСР, депресію 

та тривогу [38, 39]. Є дані, що захворюваність на ССЗ збільшується в 1,7 раза 

серед біженців та мігруючого населення, при цьому деякі дослідження 

показують збільшення даного показника в 5,0 разів [38, 40].  

Більше того, оскільки в Україні один із найнижчих показників вакцинації 

в Європі, війна створює благодатний ґрунт для поширення COVID19, який все 

частіше визнається важливим фактором ризику ССЗ [41,  42].  Інфекція SARS

CoV2 може викликати або посилити ССЗ, що вже існували, в гострій фазі; 

ускладнити лікування ССЗ та факторів ризику ССЗ і навіть спричинити 

довгострокові наслідки ССЗ [4345].  В основі різноманіття серцевосудинних 

порушень лежить багатогранність механізмів негативної дії коронавірусної 

інфекції на серце та коронарні артерії (індукція атеротромбозу, 

мікроваскулярна ендотеліальна дисфункція, вазоконстрикція на тлі високого 

рівня ангіотензину ІІ та системної гіпертензії, гіпоксемія на тлі тромбозу 

легеневих артерій, ураження легень і дихальної недостатності) [46]. Низка 

зарубіжних дослідників також зазначають, що механізми пошкодження 

міокарда, спричиненого COVID19, остаточно не встановлені  й можуть бути 

пов'язані з безпосереднім впливом SARSCoV2 на кардіоміоцити [47], впливом 
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гіперсимпатикотонії та системного запалення [48], активацією рецепторів 

ангіотензинперетворюючого ферменту 2 у серці та коронарних судинах  [49]. 

Також значення мають гіпоксія, окисидативний стрес та імунне пошкодження 

[50]. Крім того токсичний вплив на серцевосудинну систему можуть мати і 

препарати, які застосовуються для лікування COVID19 [51].  

Незважаючи на досягнення сучасної медицини, найпоширенішою серед 

ССЗ залишається артеріальна гіпертензія (АГ), з якою сімейному лікарю 

доводиться щоденно зустрічатися у своїй практиці [52]. Є дані, що щорічно у 

разі зверненні людей до сімейного лікаря виявляється близько 520 тис. хворих 

на АГ. При цьому з кожним роком АГ молодшає, а в країні майже 7,8 млн. осіб 

мають граничний рівень АТ [53].  Варто вказати, що АГ належить до групи 

захворювань, що характеризується світовою спільнотою як «неінфекційна 

пандемія ХХІ століття». Таке ставлення до проблеми АГ зумовлено її 

поширеністю та значенням в інвалідизації і смертності працездатного 

населення, а також фінансовими  затратами, що пов’язані з лікуванням та 

реабілітацією таких пацієнтів [37,  54].  E.  Wierzejska  та співавтори здійснили 

соціальноекономічне порівняння різних категорій витрат на АГ у 15ти 

країнах: Бразилії, Камбоджі, Канаді, Китаї, Греції, Індонезії, Італії, Ямайки, 

Киргизстані, Мексиці, Польщі, Іспанії, США, В'єтнамі та Зімбабве [55]. Середні 

загальні витрати на АГ для вищевказаних країн у перерахунку на людину 

склали 630,14 Int$, прямі витрати – 1497,36 Int$, непрямі витрати – 282,34 Int$. 

Глобальна розповсюдженість АГ серед людей віком 3079 років у 

2019 році оцінювалася на рівні 1,27 мільярда із загальною поширеністю 

приблизно 30,0–45,0 %, а стандартизована за віком поширеність АГ становила 

32,0 % (95 % ДІ 30–34) серед жінок та 34,0 % (95 % ДІ 32–37) серед чоловіків 

[17, 56, 57]. За даними A. Vallée та співавторів АГ є основним розповсюдженим 

хронічним захворюванням, на яке страждають більше 30,0  % дорослих віком 

> 25 років у всьому світі [58]. За оцінками експертів, до 2025 року кількість 

хворих на АГ збільшиться на 15,0–20,0 %, досягнувши майже 1,5 мільярда осіб 

[56].  
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За останні три десятиліття зростання тягаря неінфекційних захворювань, 

включаючи АГ, було більш значним у країнах з низьким та середнім рівнем 

доходу порівняно з країнами з високим рівнем, а ІХС та інсульт посіли третє та 

четверте місце серед причин смерті у країнах з низьким рівнем доходу та перше 

та друге місце у країнах з рівнем доходу нижче та вище середнього у 2019 році 

[5961]. Систематичний аналіз популяційних досліджень із 90 країн показав, що 

у 2010 році 31,1 % дорослих осіб у світі страждали на АГ; 28,5 % у країнах з 

високим рівнем доходу та 31,5  % у країнах з низьким та середнім рівнем 

доходу. З 2000 по 2010 рік стандартизована за віком поширеність АГ знизилася 

на 2,6 % у країнах з високим рівнем доходу, але збільшилася на 7,7 % у країнах 

з низьким та середнім рівнем доходу [59].  Хоча захворюваність на АГ 

перемістилася з країн із високим рівнем доходу до країн з низьким рівнем 

доходу, захворюваність на АГ залишається високою в США  та Європі з 

ризиком виникнення протягом життя >75,0  %  [23]. Водночас J.  Leszczak  та 

співавтори зазначають, що поширеність АГ у всьому світі не пов'язана зі 

статусом доходу, тобто АГ розповсюджена в країнах як з низьким, так і 

середнім та високим рівнем доходу [56].  

Поширеність АГ у Європі оцінюється у 30,0–45,0  %; близько 25,0  % 

серцевих нападів у Європейському регіоні останніми роками були 

безпосередньо пов'язані з гіпертензією, а ССЗ, зумовлені АГ, вважаються 

причиною біля 40,0 % усіх щорічних смертей в Європі [62]. Зокрема, у Румунії 

поширеність АГ оцінюється в 40,1 % [63]; поширеність АГ серед дорослого 

населення в Греції, ймовірно аналогічна і складає 40,0 %, третина з них не 

діагностована, і лише 30,0 % контролюються лікуванням [64]; на АГ страждає 

близько третини населення Німеччини [65];  приблизно 32,0  % дорослого 

населення Польщі, або 10,5 мільйонів осіб, хворіють на АГ, і лише у 26,0 % з 

них АТ адекватно контролюється [66].  Популяційні дослідження в Іспанії 

показали, що близько третини дорослих страждають на АГ (понад 60,0 % серед 

людей віком від 65 років), але серед осіб, які відвідують заклади первинної 

медикосанітарної допомоги, ці цифри досягають 50,0–60,0 % пацієнтів [67]. 
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Поширеність АГ в Україні є порівнюваною з такою в Європі і становить 

34 968 хворих на 100 тис. населення [68]. Згідно з офіційною статистикою, на 

початок 2012 р. в Україні було зареєстровано 12 292 642 пацієнтів  з АГ, що 

становило близько 31,5 % дорослого населення [69], а у  2021 р. вже 

зареєстровано понад 13 млн хворих на АГ [1]. Щорічно цю хворобу виявляють 

в 1 млн українців [70], а близько 90,0 % випадків АГ становить її есенціальна 

форма [71].  Щодо розповсюдженості АГ серед міських та сільських жителів 

України, то даний показник становить 29,6 % серед мешканців міста і 36,3 % – 

у сільській місцевості [8].  

Існує пряма залежність між віком та АТ – поширеність АГ збільшується з 

віком. Так, є дані, що у  людей похилого віку поширеність АГ перевищує 

60,0 %. З віком рівень фізичної активності знижується, що відповідає, як 

правило, більш спокійному способу життя і збільшенню маси тіла, отже, 

захворюваність на АГ в суспільстві, що швидко старіє, продовжуватиме 

зростати в усьому світі [56].  До 50–60 років як показники САТ, так і ДАТ 

поступово зростають. У віці 60 років ДАТ, як правило, досягає плато і надалі 

тримається незмінним чи навіть трохи знижується, а САТ продовжує зростати 

до 80 років у жінок і 70 років у чоловіків. Це зумовлює збільшення поширення 

у старечому віці ізольованої систолічної гіпертензії [72]. За даними T. Unger та 

співавторів АГ зачіпає більше половини всіх людей віком 60–69 років і понад 

три чверті всіх людей старше 70 років. Більш того, приблизно у 90,0 % людей у 

віці 5565 років, які не страждають на АГ, до 8085 років розвинеться 

гіпертензія [57, 73].  

Щодо статевого аспекту, то поширеність АГ зазвичай дещо вища серед 

чоловіків (24,0 %), ніж серед жінок (20,0 %). При цьому, навіть якщо чоловіки 

мають вищі значення АТ, починаючи з більш молодого віку, то після 60ти 

років жінки демонструють  вищі значення АТ у порівнянні з чоловіками [57, 

73]. Крім того, підвищений САТ є найважливішим фактором ризику смертності 

серед жінок у всьому світі і поступається тільки курінню серед чоловіків [74]. 

Деякі дослідники зазначають, що серед осіб середнього віку АГ, ймовірно, є 
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шкідливішою для жінок відносно чоловіків того ж віку, будучи сильнішим 

фактором ризику інфаркту міокарда, зниження когнітивних функцій та деменції 

[75,  76].  Водночас за даними Б.  А. Литвин та співавторів в Україні розподіл 

чоловіків та жінок щодо розповсюдженості АГ є паритетним (37,9  % серед 

чоловіків і 35,1 % – серед жінок) [8].  

Неможливо оминути і фактор розпочатої росією війни у поширеності АГ 

в Україні. Важке психічне травмування та негативні емоції, що супроводжують 

як військовослужбовців, так і цивільне населення у період війни, можуть бути 

причиною не тільки значного підвищення рівня захворюваності АГ, а і 

привести до суттєвого «омолодження» цієї хвороби [37] адже відомо, що на 

виникнення та перебіг АГ впливають не лише фізіологічні фактори, але й 

психологічні та психосоматичні компоненти. Психічне здоров'я, включаючи 

депресивні та тривожні симптоми, пов'язане з рівнем АТ і розвитком гіпертензії 

[77].  За даними Б.  А. Литвина та співавторів частота загострень та кризового 

перебігу АГ на тлі військової агресії рф в Україні зросла у 2,25 раза, як і рівні 

реактивної та особистісної тривожності –  на 13,37  % і 19,80  %), відповідно. 

Крім того, війна вагомо вплинула на якість життя українців із АГ: погіршились 

як фізичне, так і психічне здоров’я хворих за тестом SF36 (на 19,65  % і 

23,01 %), а також соціальної активності (на 19,71  %), що вказує, у т.ч., на 

можливу ймовірність соматизації тривалого психологічного тиску, зумовленого 

військовими подіями [8]. 

Загалом АГ є серйозним прогностичним фактором ризику розвитку ГІМ, 

інсульту, ХСН, судинної деменції, ХХН  [52,  78,  79].  Є дані, що АГ, поряд із 

передгіпертензією, є причиною 8,5 мільйонів смертей від вищевказаних 

захворювань у всьому світі, а на основі показника DALYs (disabilityadjusted 

lifeyears  –  втрати років життя через інвалідизацію) було підраховано, що АГ 

загалом відповідальна за втрату 143 млн років; цей показник підвищився на 

50 млн за останню чверть століття [17, 80]. 

 За даними С. В. Коваль та співавторів АГ багаторазово підвищує ризик 

виникнення цереброваскулярних захворювань та безпосередньо призводить до 
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розвитку геморагічного й ішемічного інсульту та транзиторної ішемічної атаки 

(ТІА) [81]. M. Li та співавтори також зазначають, що високий АТ є важливим, 

загальновизнаним модифікованим фактором ризику розвитку ІХС [82]. 

Дослідження Framingham Heart Study продемонструвало більший ризик 

розвитку ІХС у чоловіків та жінок з гіпертензією (САТ ≥ 160 мм рт.ст. або ДАТ 

≥ 95 мм рт.ст.), ніж у осіб із САТ <  140 мм рт.ст. та ДАТ <  90 мм рт.ст. 

Дослідження також показало підвищений ризик розвитку ССЗ у осіб із високим 

нормальним АТ, тобто 130–139 мм рт. ст. для САТ та 85–89 мм рт. ст. для ДАТ, 

порівняно з особами з оптимальним АТ, що визначається як САТ 

< 120 мм рт. ст. та ДАТ < 80 мм рт. ст. [83, 84].  

Проспективне дослідження S. Lewington та співавторів об'єднало 61 

обсерваційне дослідження з одним мільйоном учасників в Азії, Австралії, 

Канаді, Європі та США та виявило подвоєння ризику виникнення ІХС та 

інсульту при кожному збільшенні САТ та ДАТ на 20 мм рт. ст. та 10 мм рт. ст. 

відповідно, починаючи із 115 мм рт. ст. для САТ та 75 мм рт. ст. для ДАТ [85]. 

Є дані, що саме високий САТ залишається провідним модифікованим фактором 

ризику у всьому світі щодо передчасної смерті від ССЗ; на його частку 

припадає 10,8 мільйона (95 % ДІ: 9,15–12,1) смертей від ССЗ та 11,3 мільйона 

(95 % ДІ: 9,59–12,7) смертей загалом у 2021 році [86]. G.M. Singh та співавтори 

зазначають, що кожні 10 мм рт.ст. підвищення САТ пов'язані з підвищенням 

ризику ІХС на 45,0 % та приблизно на 65,0 % підвищенням ризику ішемічного 

або геморагічного інсульту у осіб віком 55–64 років [87].  C.J.L.  Murray  та 

співавтори зазначають, що в 2019 р. високий САТ був найбільш поширеним 

модифікованим фактором ризику ССЗ, і основною причиною смерті,  на яку 

припало 10,8 мільйонів випадків смерті (19,2 %) у всьому світі [74]. Водночас 

A. C. Flint та співавтори продемонстрували, що як систолічна, так і діастолічна 

гіпертензія незалежно пов'язані із серцевосудинними подіями [88].  

Крім важких ускладнень для судинної системи, нирок і серця, гіпертензія 

сприяє ранньому старінню організму, зниженню пам’яті та інтелекту, 

супроводжує ожиріння, цукровий діабет (ЦД,)  атеросклероз, що часто 
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розвивається вже у віці 40–50 років [89]. Більш того, АГ має високий вплив на 

якість життя хворих та на стан психологічного здоров’я. Результати 

епідеміологічних досліджень свідчать, що у хворих із ССЗ тривожно

депресивні розлади реєструється в декілька разів частіше, ніж у середньому в 

популяції (20,0–40,0 % проти 2,5–10,0 %). Найвищі показники їх поширеності 

відмічаються у хворих з ХСН (61,0 %), після перенесеного інсульту (59,0 %) та 

ГІМ  (54,0  %), зі стенокардією (55,0  %) та АГ (52,0  %). Тривожнодепресивні 

розлади частіше супроводжують АГ з кризовим перебігом, що ускладнюється 

розвитком  інсульту або ГІМ  [90]. За даними дослідження EUROASPIRE  III 

поширеність депресії становить від 8,2  % до 62,5  % серед пацієнтів з АГ; 

поширеність тривожних розладів – від 12,0 % до 63,7 % серед пацієнтів з АГ 

[91]. Варто зазначити, що АГ є одним із провідних факторів ризику когнітивних 

порушень і деменції [79, 81]. Л. А. Міщенко та співавтори провели дослідження 

40 пацієнтів віком від 55 до 75 років з АГ та продемонстрували, що когнітивні 

порушення в даної когорти пацієнтів проявляються ураженням таких 

когнітивних доменів, як зоровоконструктивне сприйняття, увага, вербальна 

швидкість і відкладене повторення, контролююча функція мозку [92]. Крім 

того, когнітивна дисфункція у  хворих на  АГ асоціюється з  дисбалансом 

швидкісних показників кровотоку по  мозкових артеріях.  Варто вказати, що 

взаємозв’язок між високим АТ і розладами когнітивних функцій встановлений і 

у багатьох епідеміологічних дослідженнях.  Так, S.Y. Pandya та співавтори 

продемонстрували, що підвищення АТ на 10 мм рт. ст. збільшує ризик розвитку 

когнітивних порушень на 40,0 % [93].  L.  Wu  та співавтори провели крос

секційне дослідження осіб з АГ у Пекіні, Китай та використали метод 

двоетапної стратифікованої кластерної вибірки; до аналізу було включено 2065 

учасників віком ≥  60 років [94]. Дослідники встановили, що поширеність 

легких когнітивних порушень була вищою у осіб з АГ (16,5  %), відносно 

нормотензивних осіб (13,1 %; р=0,043). Крім того, серед пацієнтів з АГ частота 

виявлення легких когнітивних порушень була нижчою у осіб, хто отримував 

лікування (14,9 %), відносно осіб, хто не отримував лікування (19,9 %; р=0,019), 
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і нижчою у осіб з досягнутим ЦРАТ (13,4  %), відносно осіб з недосягнутим 

ЦРАТ (17,9 %; р=0,042). Ризик виникнення легких когнітивних порушень в 1,6 

раза був вищим у осіб з АГ відносно нормотензивних осіб (ВШ=1,59; 95 % ДІ 

(1,07–2,35)).  За даними A.  Meissner  як високий, так і, особливо у людей 

похилого віку, низький АТ асоціюється зі зниженням когнітивних функцій [95], 

що започаткувало суперечливі дискусії про контроль АТ як потенційну 

терапевтичну стратегію для досягнення оптимальної перфузії головного мозку. 

Аналіз клінічних даних 24годинного моніторування АТ та когнітивного 

статусу у молодих пацієнтів з АГ (середній вік –  (38,2 ± 10,8) років) показав 

зниження когнітивних функцій у пацієнтів з гіпертензією «білого халата» 

(здебільшого розлади пам’яті) та у пацієнтів з граничними цифрами АТ 

(здебільшого сповільнена реакція), порівняно з контрольною групою [96].  

 
1.2  Кардіоваскулярна коморбідність у пацієнтів з есенціальною 

артеріальною гіпертензією 

 

Сьогодні коморбідність (лат. со  разом, morbus  хвороба) розглядають як 

співіснування двох або більше захворювань (поліморбідність, 

мультиморбідність за наявності ≥  3 захворювань) незалежно від активності 

кожного з них, які патогенетично взаємопов'язані між собою або збігаються за 

часом у одного пацієнта. Доведено зв'язок мультиморбідності із 

несприятливими наслідками захворювань, більш високим ризиком смертності, 

зниженням якості життя, збільшенням ризиків небажаних ефектів від лікарської 

терапії та більш високим рівнем використання медичної допомоги і відповідно, 

значним зростанням економічних витрат на лікування. Мультиморбідність 

найбільш поширена серед населення похилого віку; є дані, що 

розповсюдженість хронічної мультиморбідності серед  осіб віком від 65 років 

становить близько 70,0  %  [9799].  АГ характеризується високою частотою 

коморбідності, зокрема ССЗ, ЦД 2 типу та ожиріння є найбільш широко 

вивченими супутніми захворюваннями гіпертензії. Деякі інші патології, такі як 
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алергічні респіраторні захворювання, порушення дихання уві сні, ХХН, також 

вивчалися як потенційні супутні захворювання АГ [23].  

Коморбідність, пов’язана з АГ, призводить до взаємного впливу на 

перебіг захворювань, характер та тяжкість ускладнень, нерідко ускладнює 

діагностику, визначає особливості вибору антигіпертензивних препаратів [23, 

100].  О. П. Букач та співавтори проаналізували клінічнодемографічні 

показники, що визначають коморбідний статус і серцевосудинний прогноз 

хворих на АГ залежно від її тяжкості і супутньої патології на амбулаторно

поліклінічному етапі [101]. Встановлено, що частота поєднаної патології у 

хворих на АГ зростає з віком: до 49 років превалює один коморбідний стан 

(переважно захворювання травного тракту – 72,9 %), у віці понад 50 років – два 

і більше супутніх захворювань (49,2 % і 22,2 % відповідно). Тяжкість 

фатальних серцевосудинних прогнозів у хворих на АГ асоціює з наявністю 

супутньої ХХН, патології печінки і органів травного тракту, ЦД 2 типу, 

курінням та наявністю ГЛШ, що також супроводжується тяжчим перебігом 

власне гіпертензії.  

C. C. Diaconu та співавтори провели ретроспективне дослідження історій 

хвороб 166 пацієнтів з АГ віком (68,46 ± 12,70) років, яких порівняли з 83 

пацієнтами з нормальним АТ віком (67,82 ± 14,47) років [57]. 

Найпоширенішими супутніми захворюваннями у хворих на АГ були 

дисліпідемія (n=70; 42,16 %), ХСН (n=63; 39,37 %), ЦД 2 типу (n=50; 30,12 %), 

ожиріння (n=44; 26,50 %), ІХС (n=41; 24,69 %) та ХНН (n=29; 17,46 %).  

J. Liu та співавтори проаналізували 6 371 963 історій хвороб, пов’язаних з 

АГ, із 106 лікарень у 72 містах Китаю [100]. Дослідники виокремили чотири 

найпоширеніші супутні захворювання АГ: ІХС, ЦД 2 типу, гіперліпідемію та 

артеріосклероз, частота виявлення яких становила 21,71  %  (21,49  % для 

чоловіків проти 21,95  % для жінок), 16,00  %  (16,24  % для чоловіків проти 

15,74 % для жінок), 13,81 % (13,86 % для чоловіків проти 13,76 % для жінок) та 

12,66  %  (12,25  % для чоловіків проти 13,08  % для жінок) відповідно. 

Аналізуючи структуру коморбідності у пацієнтів з АГ відносно віку дослідники 
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продемонстрували, що нефропатія, уремія та анемія мали  значний ризик 

виникнення у пацієнтів віком до 39 років. З іншого боку, ІХС, ЦД 2 типу, 

атеросклероз, гіперліпідемія та інсульт частіше зустрічалися у пацієнтів 

похилого віку.  

Загальновідомо, що з усіх ССЗ АГ найчастіше поєднується з ІХС та ХСН, 

роль яких у збільшення смертності та стійкої втрати працездатності є 

визначальною. Комбінації АГ з цими патологіями є типовими прикладами 

нозологічних синтропій,  в основі яких завжди  вдається виявити загальні або 

близькі етіологічні та/або патогенетичні фактори. Патогенетична спорідненість 

між цими трьома захворюваннями дозволила розглядати їх у рамках єдиного 

серцевосудинного континууму [25], що є ланцюжком подій, який починається 

з безлічі серцевосудинних факторів ризику і продовжується як прогресуючий 

патогенний процес, що призводить до пізніх та фатальних ускладнень, таких як 

ХСН та ГІМ.  

ІХС –  це динамічний процес накопичення атеросклеротичних бляшок і 

функціональних змін коронарного кровообігу, які можуть бути змінені за 

допомогою модифікації способу життя, фармакологічної терапії і 

реваскуляризації, що приводить до стабілізації або регресії захворювання [33]. 

Потрібно зазначити, що терміни «ischemic  heart  disease» (ішемічна хвороба 

серця), «coronary  heart  disease» (коронарна хвороба серця) та «coronary  artery 

disease» (хвороба коронарних артерій) є еквівалентними. В свою чергу, ІХС – 

загальновживана назва патології в Україні. У США частіше використовують 

термін «coronary heart disease», в країнах Євросоюзу – «coronary artery disease» 

[102]. За оцінками ВООЗ, у 2016 році на частку ІХС припало понад 9 мільйонів 

смертей [103]. Загальна кількість смертей, пов'язаних з ІХС, досягла 9,14 

мільйона у 2019 році, що становить 49,2 % усіх смертей, асоційованих із ССЗ 

[27,  104].  В Україні за даними Держстатистики за 2020 р., частка ІХС у 

структурі смертності від захворювань системи кровообігу становила 69,7 % 

(284 997 осіб). За даними міжнародного реєстру CLARIFY, 86,0 % українських 

пацієнтів  зі стабільною ІХС відзначають напади стенокардії (у 36,0  % 
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діагностовано стенокардію III функціонального класу за класифікацією 

Канадської асоціації кардіологів), 78,0  % мають супутню АГ, у 81,0  % в 

анамнезі зафіксовано ГІМ, 35,0 % перенесли реваскуляризацію міокарда [105]. 

Поєднання АГ та ІХС негативно впливає на клінічний профіль та прогноз 

пацієнтів, зокрема є дані, що АГ присутня у 47,0  % пацієнтів з ІХС та 

спричинює в них 54,0 % смертей, пов’язаних із кардіоваскулярною патологією, 

а стандартизована смертність пацієнтів з ІХС удвічі більша серед осіб з АГ 

відносно осіб з нормальним АТ (3,6 та 1,9 на 1000 пацієнтороків відповідно) 

[106, 107]. 

Нещодавні дослідження продемонстрували, що високий САТ (54,6  %), 

високий рівень ХС ЛПНЩ  (46,6  %) та куріння (23,9  %)  –  це три провідні 

фактори, що впливають на DALYsпоказник, пов’язаний з ІХС [1, 108, 109]. У 

дослідженні INTERHEART  показано, що у загальній популяції приблизно 

50,0 % ризику розвитку ГІМ обумовлено дисліпідемією та близько 25,0 % – АГ. 

При цьому АГ та ЦД 2 типу були пов'язані з вищим ризиком розвитку ГІМ у 

жінок у порівнянні з чоловіками [110]. E. Rapsomaniki та співавтори на основі 

аналізу даних більше 1 млн пацієнтів показали, що стабільна та нестабільна 

стенокардія, асоційовані з АГ, вносять більшу  частину вкладу у втрачені 

здорові роки життя у пацієнтів віком від 30ти років [111].  

З іншого боку, є переконливі дані, що зниження АТ істотно впливає на 

зменшення ризику розвитку ГІМ. Так, метааналіз рандомізованих клінічних 

досліджень антигіпертензивної терапії продемонстрував, що ризик розвитку 

ІХС зменшується на кожні 10 мм рт. ст. зниження САТ: ВШ=0,83; 95 % ДІ 

0,78–0,88  [112]. Подібні результати продемонстрували і X. Xie та співавтори: 

більш інтенсивне зниження АТ (досягнутий середній рівень АТ 133/76 мм рт. 

ст.) порівняно з менш інтенсивним контролем (досягнутий середній рівень АТ 

140/81 мм рт. ст.), призводить до зменшення ризику розвитку ГІМ на 13,0 % 

[113]. 

Встановлено, що АГ та ІХС поєднують складні патофізіологічні 

механізми: однакові для обох захворювань фактори ризику (модифіковані та 
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немодифіковані) та єдиний патогенез виникнення та прогресування патологій: 

ендотеліальна дисфункція, порушення нейрогуморальної регуляції з 

гіперактивацією пресорних, антидіуретичних, проагрегантних та 

проліферативних факторів та систем та пригніченням/виснаженням 

депресорних, діуретичних, антиагрегантних та антипроліферативних, 

прискорений розвиток атеросклеротичних бляшок, патологічне ремоделювання 

серця та судин, порушення внутрішньоміокардіального коронарного 

кровообігу, опосередковане гіпертензивним ураженням серця та судин, а також 

зв'язок між жорсткістю артерій та коронарною перфузією [114117].  

Порушення функції ендотелію та оксидативний стрес сьогодні 

розглядають як початковий етап атерогенезу. Показано, що підвищений АТ 

негативно впливає на ендотеліальний шар судин, збільшуючи пристінкове 

напруження зсуву (shear stress) і турбулентний потік крові, особливо в місцях 

біфуркацій артерій. Ендотеліальна дисфункція проявляється, в першу чергу, 

зниженням біодоступності нітроген ІІ оксиду (NO), який сприяє розслабленню 

гладком'язових волокон, відомому як ендотелійзалежна вазодилатація, і 

вважається атерозахисною молекулою, оскільки протидіє атерогенезу та його 

ускладненням. Так, NO бере участь у зменшенні агрегації тромбоцитів; 

запалення тканин; активації моноцитів та тромбогенних факторів; ростових 

факторів клітин, їх проліферації та міграції, зокрема гальмує проліферацію 

гладком'язових клітин та їх міграцію до субендотеліального простору. Більш 

того, NO підтримує метаболічний гомеостаз, оскільки знижує вміст 

триацилгліцеролів та стеатоз, а також збільшує синтез інсуліну, кліренс 

глюкози та ефективність мітохондрій. Оксидативний стрес сприяє синтезу 

проатерогенних цитокінів (фактору некрозу пухлинα та інтерлейкінів 1 та 6), 

молекул адгезії та хемокінів за допомогою активації ядерного 

транскрипційного фактора NFkappaВ (NFkB), опосередкованої білками 

теплового шоку60. Ці медіатори пригнічують активність ендотеліальної NO

синтази  і, отже, продукцію NO [118121]. Отже, оксидативний стрес, що 

призводить або до посилення генерації вільних радикалів, або до зниження 
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антиоксидантного захисту, пов'язаний з підвищенням АТ, ендотеліальною 

дисфункцією та ремоделюванням судин [122].  Більш того, S.  D.  Crowley 

продемонстрував новий механізм, за допомогою якого оксидативний стрес 

сприяє запаленню судинної стінки: білок циклофілін А, що секретується 

гладком'язовими клітинами судин внаслідок стимуляції активних форм 

оксигену (АФО), зумовлює міграцію запальних клітин до судинної  мережі 

[123].  Дослідження in vitro показали, що цей білок викликає хемотаксис 

нейтрофілів та моноцитів периферичної крові людини. Він також є 

хемоаттрактантом для еозинофілів та стимулює їх дегрануляцію. Крім того, 

циклофілін А індукує хемотаксис активованих Тклітин, особливо Тхелперів 2

го типу [124] та запускає каскад активації металопротеїназ, тим самим 

посилюючи пошкодження судинної стінки [123]. 

З нейрогуморальних порушень винятково важливу роль відіграє 

гіперактивація ренінангіотензинальдостеронової системи (РААС) як її 

циркулюючої (плазмової), так і, особливо, локальної (тканинної) ланки. РААС є 

ключовим гравцем у регуляції запальної реакції. Показано, що її головний 

ефекторний гормон –  ангіотензин ІІ виконує численні функції, діючи як 

місцевий біологічно активний медіатор з прямим впливом на гладком'язові 

клітини судин та ендотеліальні клітини, а також відіграючи гормональну роль 

із нирковими та гемодинамічними ефектами [125]. Ангіотензин II підвищує АТ 

і викликає патологічні прояви, характерні для гіпертензивної хвороби  серця 

шляхом активації рецепторів ангіотензину II, регуляції серцевої скоротливості, 

ремоделювання серця, росту, запалення, апоптозу та поширення імпульсів [126, 

127].  Крім того, ангіотензин II є відомим  регулятором різних молекул, 

важливих для розвитку запалення. Серед них цитокіни, хемокіни, фактори 

росту та молекули адгезії. Таким чином, ангіотензин II може сприяти розвитку 

атеросклеротичних бляшок за рахунок активації молекул клітинної адгезії та P

селектину в ендотеліальних клітинах і, як наслідок, у кровообігу. Ангіотензин

II індукує утворення бляшок на ранніх стадіях, і це один  з найважливіших 

впливів на атерогенез з боку РААС. Існує також зв'язок між РААС та 



47 

оксидативним стресом, який також відіграє важливу роль в атерогенезі. 

Важливо відзначити, що ангіотензинII, стимулюючи генерацію АФО, водночас 

знижує генерацію NO [128].  

Описані й інші фактори, які сприяють швидшому розвитку коронарного 

атеросклерозу при АГ: це підвищення потреби міокарда в оксигені внаслідок 

збільшення  постнавантаження (підвищений АТ); підвищена готовність 

коронарних артерій при АГ до вазоспазму та їх стиснення гіпертрофованим 

міокардом, що також знижує доставку оксигену до серцевого м'яза; розвиток 

ГЛШ як результат ремоделювання серця при АГ, що супроводжується 

підвищенням потреби гіпертрофованого міокарда в оксигені. Крім того, 

зниження доставки оксигену до міокарда при ГЛШ у пацієнтів з АГ 

пояснюється також відносним зменшенням кількості капілярів на одиницю 

збільшеної маси серцевого м'яза і зниженням  кровотоку в інтрамуральних 

артеріях в діастолу через порушення процесу розслаблення ЛШ, обумовленого 

його гіпертрофією [129,  130]. Вважається, що ГЛШ сприяє більш ранньому 

прояву клінічних симптомів ІХС у хворих на АГ [131]. Крім того, 

продемонстровано, що максимальне зниження коронарного кровотоку і, 

відповідно, найбільша потреба в оксигені спостерігається при ексцентричній 

ГЛШ [126]. Є дані, що ГЛШ може бути предиктором серцевосудинних подій у 

людей з АГ, які мають кальцифікати коронарних артерій, але без симптомів 

[132] або в осіб з АГ незалежно від лікування та інших існуючих серцево

судинних факторів ризику [133].  

Процеси судинного ремоделювання при АГ зачіпають і коронарні артерії, 

що призводить до гіпертрофії їх м'язового шару, зменшення діаметра їхнього 

просвіту та обмеження коронарного кровотоку [134]. Втрата еластичності 

коронарних артерій заважає процесу авторегуляції серцевого кровообігу, який 

слугує важливим механізмом збереження коронарної перфузії у хворих на ІХС 

[116].  

Таким чином, АГ та ІХС мають чимало загальних патогенетичних 

механізмів, що пояснюють їхню синтропію. До цих загальних 
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патофізіологічних процесів, згідно з наявними даними, можна віднести 

центральну активацію симпатичної нервової системи шляхом гіперактивації 

РААС та розвиток  нейрогуморального регуляторного дисбалансу, 

ендотеліальну дисфункцію, оксидативний стрес та патологічне ремоделювання 

серця та судин. 

У контексті ланок даного серцевосудинного континууму,  ХСН  є 

прогресуючим, малокерованим ускладненням, яке суттєво скорочує роки 

якісного життя пацієнтів з АГ [135, 136]. Варто вказати, що ХСН є глобальною 

проблемою, поширеність якої складає 38 млн пацієнтів у всьому світі і це число 

збільшується в міру старіння населення [137, 138]. Щорічно в США фіксується 

близько 1 мільйона госпіталізацій, пов’язаних з ХСН, і така сама кількість 

випадків фіксується і в Європі [139].  

В Україні поширеність ХСН становить близько 2,0  %, а в осіб віком 

старше 65 років досягає 10,015,0  %  [140]. За даними Ю.П. Пашкової та 

співавторів поширеність в українській популяції клінічно вираженої ХСН IIIV 

функціонального класу  (ФК)  за NYHA становить близько 2 мільйонів осіб 

[141]. Серед пацієнтів з уже сформованою ХСН щорічна смертність варіює від 

7,0 % для амбулаторних пацієнтів і до 17,0 % – серед стаціонарних хворих, а 

частота госпіталізацій за 12 місяців становить 44,0 % і 32,0 % відповідно [142].  

ХСН не лише сприяє погіршенню якості життя пацієнтів, з подальшою їх 

інвалідизацією, а й призводить до економічного перевантаження системи 

охорони здоров’я [143].  Комплексне дослідження прямих та непрямих витрат 

на ХСН у всьому світі (у 197 країнах), показало, що загальні економічні 

витрати на ХСН у 2012 році оцінювалися у 108 мільярдів доларів. Зокрема, 

прямі витрати становили близько 60,0 % (65 млрд доларів США), а непрямі  

близько 40,0  % (43 млрд доларів США) [144].  Загальні витрати, пов’язані із 

ХСН у США в 2012 р. оцінювалася в 30,7 мільярдів доларів, при цьому 

прогнози передбачали збільшення витрат на 127  % до 69,8 мільярдів доларів, 

що становитиме близько 244 доларів на кожну дорослу людину в США в 2030 

році [145]. 
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ХСН визначається як клінічний синдром, що складається з суб’єктивних 

симптомів (задишка, набряк гомілок, стомлюваність) або об’єктивних ознак 

(наприклад, підвищений тиск в яремній вені, хрипи в легенях, периферичний 

набряк), які відбуваються через структурні та/або функціональні аномалії серця 

й призводять до підвищеного тиску у камерах серця та/або неадекватного 

серцевого викиду в спокої та/або під час фізичних вправ [146].  M.  Sampson 

зазначає, що ХСН –  це синдром, що прогресує і обмежує життєдіяльність 

пацієнта, викликаний нездатністю серця ефективно перекачувати кров по 

організму, що часто зумовлює виникнення таких симптомів, як задишка, 

втомлюваність та затримка рідини та зазвичай пов'язаний з ІХС та АГ [147].  

ХСН поділяють на окремі фенотипи на підставі вимірювання фракції 

викиду  (ФВ)  ЛШ: ХСН зі зниженою фракцією викиду ЛШ (визначається як 

≤ 40 %; позначається як HFrEF); ХСН зі збереженою ФВ ЛШ (визначається як 

≥ 4 0%; позначається як HFpEF) та ХСН із проміжною, або середньою ФВ ЛШ 

(позначається як HFmrEF) та може включати пацієнтів, у яких ФВ ЛШ 

покращилася з ≤ 40 %, або знизилася з ≥ 50 % [140]. Варто вказати, що HFpEF є 

найпоширенішою формою ХСН у дорослому віці [148]; водночас її діагностика 

є складнішою.  

У  пацієнтів з HFpEF, як правило, не розширений ЛШ, але часто є 

потовщення стінки ЛШ і/або розширення лівого передсердя, як ознака 

підвищеного тиску наповнення. Багато хто має порушення функції наповнення 

ЛШ, а саме діастолічну дисфункцію, яка є причиною ХСН у цієї групи 

пацієнтів [140].  Близько 50,0  % усіх нових випадків ХСН пов’язані з 

ішемічними причинами, причому 5річна смертність хворих із маніфестною 

ХСН  досягає майже 50,0  %  [140]. За відомостями масштабних реєстрів і 

досліджень, поширеність ІХС серед хворих з HFmrEF  варіює в межах 42,0–

61,0 %  [149], а в структурі причин HFmrEF  перше місце займає АГ (64,0  %) 

[150, 151].  

АГ, можливо, є найпотужнішим модифікованим фактором ризику 

розвитку  ХСН. За даними Framingham  Heart  Study, гіпертензія передувала 
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захворюванню у 91,0  % усіх пацієнтів із вперше діагностованою ХСН. 

Скоригований відносно віку та інших факторів ризик розвитку ХСН у пацієнтів 

з АГ у порівнянні з пацієнтами з нормальним АТ  був  приблизно в 2,0  рази 

вищим у чоловіків і в 3,0 рази у жінок [152]. Високі значення АТ прогресивно 

призводять до ГЛШ та ХСН. Водночас правильне лікування високого АТ може 

знизити ризик розвитку ХСН приблизно на 50,0  %  [153]. Показано, що 

порівняно із загальною популяцією відносний ризик розвитку ХСН серед 

пацієнтів із АГ становить 1,4 [154]. Є дані, що частота ХСН подвоюється кожне 

десятиріччя, її наявність у 4 рази збільшує ризик смертельних наслідків, що 

становить від 15,0 %  до 50,0  %, а хворі з АГ мають у 6 разів більшу частоту 

виникнення даного ускладнення [141].  

За даними метааналізу C. S. Kwok та співавторів, ХСН є суттєво 

поширеною проблемою у пацієнтів з АГ, при цьому її частота коливається від 

7,7 % до 28,3 % залежно від визначення ХСН і досліджуваної популяції [155]. 

Нещодавно проведене когортне дослідження показало, що 5річна смертність у 

хворих із ХСН становить 50,0  %, причому наявність АГ асоціюється з 

двократним підвищенням ризику смертності [156]. Хоча діастолічна 

дисфункція та HFpEF є найбільш поширеними серцевими ускладненнями, АГ 

також збільшує ризик розвитку ГІМ  та подальшої HFrEF. Доведено, що 

лікування АГ запобігає та зменшує багато клінічних проявів, пов'язаних із 

ХСН, такі як посилення ГЛШ та збільшення маси ЛШ [157, 158].  

Взаємозв’язок  між  АГ  та  ХСН  продемонстровано  і  у  глобальних 

епідеміологічних  дослідженнях.  В  реєстрі  OPTIMIZEHF  гіпертензія  була 

визнана  основною  причиною  ХСН  у  17,0,  22,0  та  31,0  %  пацієнтів  з  HFrEF, 

HFmrEF  та  HFrEF  відповідно  [159].  У  дослідженні  INTERCHF  гіпертензивна 

хвороба  серця  була  причиною  ХСН  у  15,0  %  загальної  популяції  [160].  У 

Шведському  реєстрі  ХСН  56,0,  64,0  та  72,0  %  пацієнтів  із  HFrEF,  HFmrEF  та 

HFpEF відповідно мали АГ [151]. В Азіатському регіоні розповсюдженість АГ 

серед пацієнтів з ХСН була найвищою у ПівденноСхідній та ПівнічноСхідній 
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Азії  та  найнижчою  у  Південній  Азії.  При  цьому  серед  пацієнтів  з  HFpEF 

розповсюдженість АГ була вищою у порівнянні із пацієнтами з HFrEF [161].  

 

1.3 Контроль артеріального тиску  в амбулаторнополіклінічній практиці 

та фактори, що з ним асоціюються 

 

АГ є одним з найпоширеніших хронічних захворювань, які потребують 

постійного медикаментозного лікування, стратегічною метою якого є не стільки 

одужання, скільки профілактика кардіоваскулярних ускладнень та смертності і 

забезпечення  протективного  впливу  на органимішені [162,  163].  Результати 

метааналізу, в якому використовувалися дані рандомізованих контрольованих 

досліджень за участю кількох сотень тисяч пацієнтів, показали, що зниження 

САТ/ДАТ на 10/5 мм рт. ст. пов'язано із значним зниженням ризику 

виникнення всіх основних серцевосудинних подій приблизно на 20,0 %  [164, 

165].  За даними С.С. Боєва та співавторів ефективне  лікування  АГ знижує 

ризик ГІМ на 15,025,0 %, інсульту – на 35,040,0 % і ХСН – на 64,0 % [163].  

Найближчим тактичним завданням, що забезпечує стратегічний успіх, є 

досягнення цільового  рівня  АТ  (ЦРАТ), тобто такого його рівня, який 

асоціюється з меншим числом ускладнень та несприятливих наслідків. В 

рекомендаціях ESH/ESC 2013 р. цільовий офісний АТ визначений як такий, що 

< 140/90 мм рт. ст., незалежно від кількості супутніх захворювань та рівня 

серцевосудинного ризику [166]. В рекомендаціях ESH/ESC  2018 р. 

зазначається, що при застосуванні антигіпертензивної терапії, першою метою 

має бути зниження АТ до < 140/90 мм рт. ст. у всіх пацієнтів  [11]. За умови 

хорошої переносимості лікування у більшості пацієнтів значення АТ мають 

досягати 130/80 мм рт.ст. або нижче, проте у пацієнтів старших 65 років 

цільовий рівень САТ становить від 130 мм рт.  ст. до 140 мм рт.  ст., а ДАТ  – 

< 80 мм рт.  ст. При цьому рівень САТ не рекомендується знижувати нижче 

120 мм рт.  ст. Дані цільові рівні АТ базуються на метааналізах [112,  167]. та 

дослідженнях SPRINT  [168,  169], які продемонстрували, що у пацієнтів (з 
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відсутнім ЦД) при високому серцевосудинному ризику інтенсивне зниження 

АТ (цільовий офісний САТ < 120 мм рт. ст.) знижує основні серцевосудинні 

події та смертність від усіх причин приблизно на 25,0 % порівняно з м'яким 

цільовим АТ (цільовий офісний САТ < 140 мм рт. ст.). Крім того, метааналіз, 

проведений J. D. Bundy та співавторами продемонстрував лінійний зв'язок між 

середнім досягнутим САТ та ризиком ССЗ із найнижчим ризиком при САТ 

120–124 мм рт. ст. [170]. 

Щодо пацієнтів з АГ у поєднанні з ЦД2 типу, то згідно з рекомендаціями 

ESH/ESC 2018 р. рекомендується, щоб офісний САТ у них був 130 мм рт. ст. і 

нижче при добрій переносимості антигіпертензивної терапії, а у пацієнтів 

старших 65 років цільовий діапазон САТ повинен становити 130140 мм рт. ст. 

При цьому САТ не слід знижувати до 120 мм рт. ст., а ДАТ слід знижувати до 

80 мм рт. ст. [11]. Варто вказати, що в «Рекомендаціях по контролю серцево

судинного ризику при ЦД» досягнення САТ <120 мм рт. ст. у пацієнтів з ЦД 2 

типу  і  високим  серцевосудинним  ризиком не  зменшувало  сукупні  наслідки у 

вигляді  нефатального  ГІМ,  несмертельного  інсульту  чи  смерті  від  ССЗ 

порівняно із групою, де цільовий рівень САТ становив < 140 мм рт. ст. [171]. 

Щодо пацієнтів похилого та старечого віку, то особам старшим 65 років 

рекомендують цільові показники офісного САТ у діапазоні від 130 мм рт. ст. до 

139 мм рт. ст., якщо вони переносяться, а нижня межа безпечного зниження АТ 

–  не нижче 130/70 мм рт. ст. незалежно від наявності ряду супутніх 

захворювань  [11]. З іншого боку, W.  Zhang  та співавтори показали, що у 

китайських пацієнтів віком 60–80 років цільовий рівень САТ при інтенсивному 

лікуванні 110–129 мм рт. ст. був пов'язаний з нижчою частотою серцево

судинних подій, ніж при 130149 мм рт. ст. При цьому інтенсивне лікування 

добре переносилося, але асоціювалося з більш високою частотою гіпотонії 

[172].  Для пацієнтів 80 років і старші робоча група ESH/ESC 2018 р. обирає 

рівень АТ для початку антигіпертензивної терапії як 160/90 мм рт. ст. та вище 

[11]. Робоча група по лікуванню АГ у осіб похилого та старечого віку 

Європейського товариства геріатричної медицини рекомендує призначати 
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антигіпертензивну терапію пацієнтам старше 80 років при вихідних значеннях 

САТ  >  160 мм  рт. ст.  Водночас експерти акцентують на необхідності 

визначення фізичного стану, когнітивних функцій і статусу «крихкості» (в 

англомовній літературі frailty; стареча астенія)  даної когорти пацієнтів з 

подальшим спостереженням лікарем динаміки цих показників, оскільки їх 

погіршення вимагає зміни схеми лікування та цільових рівнів АТ [173, 174]. 

Оскільки на АГ страждає понад третина дорослого населення, більшість 

цих пацієнтів перебувають на лікуванні в закладах первинної медикосанітарної 

допомоги [175, 176]. При цьому вимірювання АТ в офісі вважається «наріжним 

каменем» діагностики та лікування АГ, оскільки переважна більшість даних 

про ризики, пов'язані з підвищеним АТ, та користь зниження АТ під впливом 

антигіпертензивної терапії, засноване на вимірюваннях АТ в офісі [177]. 

Незважаючи на те, що сьогодні ширше використовується позаофісне 

вимірювання АТ з використанням домашнього та меншою мірою 

амбулаторного моніторингу, в даний час і протягом деякого часу в 

майбутньому цілком ймовірно, що у більшості пацієнтів діагностика та 

лікування АГ будуть базуватися лише на офісному вимірюванні АТ, особливо в 

установах первинної медикосанітарної допомоги [165].  

Дані національного амбулаторного обстеження, зібрані на основі подань 

Федеральних кваліфікованих медичних центрів США, показали, що АГ є 

найбільш поширеним хронічним захворюванням, яке спостерігається у всіх 

амбулаторних пацієнтів, у яких довічний ризик АГ перевищує 80,0  %. 

Аналогічним чином національне дослідження амбулаторної медичної допомоги 

в США продемонструвало, що АГ є причиною найвищого відсотка всіх 

відвідувань у мегаполісах та за межами мегаполісів – 33,6 та 27,7 % відповідно 

[12].  

Більш того, важливе місце у практиці сімейного лікаря посідає проблема 

профілактики та лікування АГ у дітей та підлітків. Варто вказати, що 

профілактичні заходи щодо АГ у дитячому віці є більш ефективними порівняно 

із дорослим контингентом  хворих [178].  Згідно з нещодавно проведеним 
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систематичним оглядом та метааналізом опублікованих даних про глобальну 

поширеність АГ у дітей 6–19 років, сукупна поширеність передгіпертензії 

становить 9,67 %, а гіпертензії – 4,0 % [179]. За даними фахівців Американської 

асоціації серця загальна поширеність АГ у дитячому віці становить від 2,0 % до 

5,0 %, а провідним типом дитячої гіпертензії є первинна гіпертензія, особливо у 

підлітковому віці [180]. В Україні підвищений АТ виявляється у 25,1  % 

хлопчиків і 11,0 % дівчаток, з віком у підлітків частіше зустрічається АГ, ніж 

передгіпертензія [181].  V.  Furdela  та співавтори виявили поширеність 

аномального АТ (11,3 % та 15,2 %) та АГ (1,9 % та 4,1 %) в українських дітей 

віком 10–17 років. Хлопчики були набагато більше схильними до аномального 

АТ [182]. Варто вказати, що серед підлітків з АТ, вищим за середній рівень, у 

майбутньому АГ зберігається у 33,042,0 %, а її прогресування спостерігають у 

17,026,0 % випадків. Таким чином, кожен третій підліток з підвищеним АТ 

може мати АГ у дорослому віці [178]. 

Незважаючи на доведену користь антигіпертензивного лікування, рівень 

поінформованості про АГ та рівень контролю АТ залишаються низькими у 

всьому світі [165]. Є дані, що загалом антигіпертензивні препарати приймають 

59,4 % хворих на АГ, однак ефективним лікування є лише у 21,5 % пацієнтів 

[52]. C.K.  Chow та співавтори продемонстрували, що незалежно від регіону, 

рівня доходу або рівня розвитку системи охорони здоров'я лише ~  40,0  % 

пацієнтів з АГ отримують лікування, з яких лише ~35,0 % досягають цільових 

рівнів АТ [183].  Систематичний аналіз популяційних досліджень із 90 країн 

показав, що лише 13,8  % дорослих із АГ у 2010 році у всьому світі 

контролювали АТ. Крім того, з  2000 по 2010 рік у країнах з високим рівнем 

доходу суттєво зросли частки обізнаності (58,2  % проти 67,0  %), лікування 

(44,5  % проти 55,6  %) та контролю (17,9  % проти 28,4  %) АТ, тоді як 

обізнаність (32,3  % проти 37,9  %) та лікування (24,9  % проти 29,0  %) 

збільшилися менше, а контроль (8,4 % проти 7,7 %) АТ навіть дещо знизився у 

країнах з низьким та середнім рівнем доходу [59]. За даними NCD Risk Factor 

Collaboration 2019 р. глобальна кількість людей з АГ віком 3079 років склала 
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626 млн жінок та 652 млн чоловіків, а рівень лікування склав 47,0 % жінок та 

38,0 % чоловіків. Менше половини з тих, хто лікувався, досягли контролю над 

АТ, тому глобальні показники контролю склали 23,0 % для жінок та 18,0 % для 

чоловіків з АГ. На національному рівні лікування та контроль АГ були 

найвищими у Південній Кореї, Канаді та Ісландії, де понад 70,0  % жінок та 

чоловіків з АГ отримували лікування та більше половини з них контролювали 

АТ [80].  

Вітчизняні епідеміологічні дослідження свідчать, що більшість хворих з 

АГ (~ 81,0  %) не контролюють рівень АТ достатньою мірою [20].  За даними 

G. Grassi та співавторів рівень контролю АТ в  Україні –  один з найнижчих у 

Східній і Центральній Європі і не перевищує 16,5 % [184]. Нещодавні 

результати національного дослідження STEPS продемонстрували, що в Україні 

у 34,8 % дорослого населення фіксують підвищений рівень АТ, з них 47,4 % не 

знають про наявність у них патології, а з тих, хто знає про АГ, 17,6 % пацієнтів 

лікарські засоби не вживають, при цьому 34,4  % пацієнтів, які приймають 

антигіпертензивні засоби, не досягають ЦРАТ [185].  За даними 

епідеміологічних досліджень, в Україні лише 48,0 % міських жителів і 38,0 % 

хворих у сільській місцевості, знаючи про свій діагноз, приймають будьякі 

антигіпертензивні препарати, а ефективність лікування при цьому становить 

лише 19,0 % у міській і 8,0 % у сільській популяціях [186].  При цьому 

особливість української популяції хворих на АГ полягає в тому, що більшість з 

них належать до групи високого і дуже високого серцевосудинного ризику. Це 

ті пацієнти, в яких дуже складно досягти цільових рівнів АТ [187]. 

Лікування АГ складається з двох основних методів: модифікація способу 

життя (зниження маси тіла, обмеження вживання кухонної солі, регулярні 

фізичні навантаження, відмова від шкідливих звичок, тощо) та медикаментозна 

терапія. В обох випадках пацієнт повинен розуміти необхідність дотримання 

всіх рекомендацій лікаря, оскільки їх виконання підвищує ефективність 

лікування  [186].  Сьогодні в арсеналі сімейного лікаря є широкий вибір 

ефективних фармакологічних засобів для лікування АГ [52].  Так, згідно з 
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практичними настановами Міжнародного товариства з гіпертензії 2020 року, 

виділяють такі групи антигіпертензивних препаратів: діуретики 

(гідрохлоротіазид, хлорталідон, спіронолактон, еплеренон, індапамід, 

фуросемід, торасемід, ксипамід); βадреноблокатори (пропранолол, 

метопролол, атенолол, бісопролол, бетаксолол, небіволол, есмолол); блокатори 

кальцієвих каналів (БКК) (ніфедипін ретард, дилтіазем, верапаміл, амлодипін, 

лерканідипін); інгібітори ангіотензинперетворювального ферменту (іАПФ) 

(каптоприл, еналаприл, лізиноприл, раміприл, моексиприл, квінаприл, 

периндоприл, трандолаприл, фозиноприл, зофеноприл); блокатори АТ1

рецепторів до ангіотензину (лосартан, ірбесартан, валсартан, кандесартан, 

телмісартан, епросартан, азилсартан); α1адреноблокатори (празозин, 

доксазозин) і урапідил; α + βадреноблокатори (карведилол); центральні α2

агоністи (резерпін, метилдопа, клонідин) і агоністи імідазолінових рецепторів 

(моксонідин) [73, 188]. 

 В рекомендаціях ESH/ESC  2023 року виокремлюють  п’ять основних 

категорій антигіпертензивних препаратів: іАПФ, блокатори рецепторів 

ангіотензину  (БРА), БКК, тіазидні або тіазидоподібні діуретики та β

адреноблокатори [13].  Із безлічі комбінацій рекомендованих 

антигіпертензивних препаратів нині однією з найбільш ефективних і 

обґрунтованих вважають поєднання іАПФ та БКК. У випадках ускладненої АГ, 

у пацієнтів з високим і дуже високим серцевосудинним ризиком, у разі 

коморбідності, резистентної АГ обов’язковим компонентом комбінованої 

антигіпертензивної терапії є приєднання до лікування діуретичного препарату.  

Монотерапію можливо призначити пацієнтам з АГ І ступеня, з низьким 

серцевосудинним ризиком, старшим 80 років або ослабленим  [11].  Варто 

зазначити, що в Україні на амбулаторнополіклінічному етапі перевага 

надається відносно доступним для всіх пацієнтів препаратам вітчизняного 

виробництва (бісопролол, метопролол, амлодипін, еналаприл, лозартан, 

гідрохлортіазид, спіронолактон), які тепер входять до переліку лікарських 

засобів, які підлягають реімбурсації за програмою державних гарантій 
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медичного обслуговування населення, станом на 10 серпня 2023 року» (наказ 

МОЗ України №1495 від 21.08. 2023 р.). 

Щодо поєднання АГ та ІХС, то БРА, блокатори βадренорецепторів та 

БКК є препаратами першої лінії антигіпертензивної терапії, незалежно від 

рівнів АТ [73]. При коморбідному перебігу АГ та ХСН, БРА, блокатори β

адренорецепторів та антагоністи мінералокортикоїдних рецепторів є 

ефективними препаратами для поліпшення клінічного результату в пацієнтів зі 

зниженою ФВ. Основна стратегія комбінованого  антигіпертензивного 

лікування представлена у таблиці 1.1 [11].  

 

Таблиця 1.1 – Стратегія комбінованого лікування АГ 

Крок 1: призначення подвійної 

комбінації препарату в низьких дозах 
іАПФ або БРА +БКК 

Крок 2: підвищення подвійної 

комбінації до повних доз 
іАПФ або БРА +БКК 

Крок 3: потрійна комбінація 

(додавання тіазидоподібного 

діуретика) 

іАПФ або БРА + БКК  
+ тіазидоподібний діуретик 

Крок 4 (резистентна АГ):  іАПФ або БРА + БКК 
+ тіазидоподібний діуретик 

+ спіронолактон або інші препарати* 
Примітка. * – Альтернативними препаратами є амілорид, доксазозин, еплеренон, клонідин 

або блокатор βадренорецепторів. 
 

Отже, при лікуванні пацієнтів з АГ перевага надається стартовій 

комбінованій терапії, що обумовлено її більшою ефективністю щодо контролю 

АТ і запобігання серцевосудинним ускладненням.  Більше того, початок 

лікування з комбінованої терапії, за підрахунками експертів, дозволить 

зменшити кількість повторних відвідувань лікаря, а отже, знизити 

навантаження на систему охорони здоров’я, що найактуальніше на первинному 

етапі надання медичної допомоги [189]. За даними О. Є. Березіна комбінована 

антигіпертензивна терапія володіє вираженою ефективністю при меншій 

кількості побічних реакцій, що зумовлено здатністю її складових компонентів 

блокувати контрегуляторні впливи одне одного і як наслідок  –  зникненням 
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необхідності застосування препаратів у високих дозах. Дія на різні 

патогенетичні механізми дозволяє уникати «вислизання» антигіпертензивного 

ефекту кожної складової [190]. Водночас у 2023 році опубліковано результати 

обсерваційного дослідження по впровадженню рекомендацій ESC/ESH 

2018 року щодо лікування АГ в установах первинної медикосанітарної 

допомоги Греції [165]. Дослідники виявили, що блокатори РААС  складають 

основу антигіпертензивного лікування, головним чином у фіксованих 

комбінаціях з двох препаратів у одній таблетці; у значної частини повторно 

діагностованих пацієнтів, які не отримували лікування, лікування починалося з 

монотерапії; більше половини пролікованих пацієнтів мали неконтрольований 

АТ; рішення про модифікацію лікування було прийнято лише приблизно у 

половини пролікованих пацієнтів з неконтрольованим АТ. Підсумовуючи своє 

дослідження, автори зазначили, що у великій вибірці пацієнтів з АГ в установах 

первинної медикосанітарної допомоги впровадження рекомендацій ESH/ESC 

2018 року щодо лікування гіпертензії виявилося неоптимальним. 

Проблема низького рівня контролю АТ в установах первинної медико

санітарної допомоги є багатофакторною, що пояснюється низькою 

прихильністю пацієнтів до лікування, інертністю лікарів та проблемами в 

рамках послуг системи охорони здоров'я, такими як доступ пацієнтів до 

медичної послуги та вартість лікування [175, 176].  

У дослідженні L. Degli Esposti та співавторів [191], де було 

проаналізовано дані про 16 783 хворих на есенціальну АГ, автори дійшли 

висновку, що протягом першого року антигіпертензивної терапії 64,9 % осіб 

припинили приймати призначені препарати, 8,2 % осіб самостійно змінили 

лікування і лише 26,9 % осіб суворо дотримувалися рекомендацій лікарів.  

B.  Barega  та співавтори визначали фактори, пов’язані з поганим 

контролем АТ у кроссекційному дослідженні в якому взяли участь 369 

гіпертензивних пацієнтів, які перебували на стаціонарному лікуванні та 

показали, що 60,2 % осіб не досягали ЦРАТ [192]. Статистично  значущими 

факторами, що асоціювалися із поганим контролем АТ були вік: ВШ  =  1,05; 
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95 %  ДІ 1,00–1,11, фізична неактивність: ВШ  =  7,64;  95  % ДІ 1,14–51,13, 

наявність супутньої ХХН: ВШ = 5,36; 95 % ДІ 1,14–5,16.  

За даними P. M. Silva серед основних причин неадекватного 

антигіпертензивного контролю відзначаються занижені дози препаратів, 

застосування нераціональних комбінацій, використання генеричних препаратів, 

застосування великої кількості препаратів, старший вік хворих, наявність 

симптоматичної гіпертензії (насамперед, ренопаренхіматозної), ХСН,  ГІМ  в 

анамнезі [193].  

M. A.  PrietoDíaz та співавтори продемонстрували, що змінними, які, 

ймовірно, незалежно асоціююються з контролем АТ на амбулаторному етапі, є 

чоловіча/жіноча стать, вік, ЦД, ожиріння, метаболічний синдром, статус курця, 

екскреція альбуміну з сечею (30–299 мг/г), пульсовий тиск >  60 мм рт.  ст.  (в 

осіб ≥ 65 років), ураження органівмішеней, антигіпертензивне лікування та 

кількість антигіпертензивних препаратів [67].  Найсильніший незалежний 

позитивний зв'язок з контролем АТ при цьому встановлено щодо кількості 

антигіпертензивних препаратів (ВШ: 1,10; p < 0,041) та із старшим віком (ВШ: 

1,06;  p < 0,001). Варто вказати, що результати даного дослідження показують, 

що пацієнти з кращим контролем АТ частіше страждали на ЦД, ожиріння, 

гіперхолестеролемію, та серцевосудинні захворювання порівняно з пацієнтами 

з неконтрольованим АТ. Імовірне пояснення полягає в тому, що виявлення цих 

станів лікарями первинної медикосанітарної допомоги дозволяє їм краще 

стратифікувати серцевосудинний ризик пацієнта та інтенсифікувати 

фармакологічне лікування. 

Щодо вітчизняних досліджень, які стосуються пошуку факторів, що 

асоціюються з поганим контролем АТ, то за даними В.  О. Шупер та співавт. 

основні причини невиконання рекомендацій лікарів в Україні частіше 

обумовлені переходом на більш економічний препарат (у 40,0  % випадків) та 

неналежним контролем з боку лікаря (у 58,0 % випадків) [194]. Г. Д. Радченко 

та співавтори порівняли контроль АТ в широкій українській популяції хворих 

на АГ віком більше та менше 65 років і визначили чинники, які асоціюються з 
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недосягненням ЦРАТ протягом 3 місяців антигіпертензивного лікування, 

окремо в кожній віковій групі [195]. Дослідники виявили, що хворі молодшого 

віку мали достовірно нижчі  середні рівні АТ, ніж пацієнти старшого віку. 

ЦРАТ (менше 140/90 мм рт. ст.) досягнуто в 63,7 % осіб віком до 65 років, що 

було достовірно більше, ніж в осіб 65 років і старших – 54,0 % (р < 0,001). Крім 

того, пацієнти, які не досягали ЦРАТ, частіше мали ренопаренхіматозну АГ та 

такі супутні захворювання, як ІХС, ХСН, ЦД, гіперхолестеролемію, в них були 

вищими рівні САТ, ДАТ, ЧСС, ІМТ. Вони частіше характеризувалися  як не 

прихильні до лікування, рідше мали статус «працює», рідше мали вищу освіту, 

додаткову  фізичну активність та рідше вживали свіжі овочі та фрукти більше 

одного разу на день. Незалежними предикторами виникнення труднощів із 

досягненням ЦРАТ як у пацієнтів віком до 65 років, так і у пацієнтів 65 років і 

старші були наявність гіперхолестеролемії, вищий початковий рівень АТ, 

низька прихильність до лікування. Ця ж група авторів у іншому своєму 

дослідженні порівняли контроль АТ в чоловіків та жінок в широкій українській 

популяції хворих на АГ і визначили чинники, які асоціюються з недосягненням 

ЦРАТ протягом 3 місяців антигіпертензивного лікування залежно від статі 

[196]. У жінок контроль АТ на тлі проведення 3місячної антигіпертензивної 

терапії був гіршим, ніж у чоловіків, – 50,6 % проти 58,3 % (р<0,001). Спільними 

для обох статей чинниками, які незалежно та достовірно асоціювалися з гіршим 

контролем АТ, були вік, початкові рівні САТ та ДАТ, низька прихильність до 

лікування як на початку, так і в кінці дослідження, відсутність статусу 

«працює». На відміну від чоловіків, лише в жінок більший ІМТ збільшував 

вірогідність недосягнення ЦРАТ (β  =  1,025;  р  =  0,003), а високе споживання 

свіжих овочів, навпаки, зменшувало (β  =  0,63;  р  =  0,002). Лише в чоловіків 

наявність додаткової фізичної активності зменшувала вірогідність 

недостатнього контролю АГ.  

С. П.  Жеманюк та В. В. Сиволап визначали предиктори недосягнення 

ЦРАТ у 153 пацієнтів з АГ ІІ стадії ІІ ступеня, які щоденно вживали не менше 

ніж 2 антигіпертензивні препарати першої лінії в оптимальних добових дозах. 
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За даними уніваріантного логістичного регресійного аналізу, залежними 

чинниками, що впливають на недосягнення ЦРАТ, виявились такі вихідні 

показники ДМАТ: середній добовий діастолічний АТ (ВШ  =  44,8); 

варіабельність САТ за добу (ВШ = 4,4); індекс площі гіпертензії САТ за добу 

(ВШ = 318,9); індекс площі гіпертензії ДАТ за добу (ВШ = 36,6); середній 

добовий пульсовий АТ (ВШ=65,9), швидкість ранкового підйому САТ 

(ВШ = 3,6)  –  та один показник 5хвилинної АДФіндукованої агрегації 

тромбоцитів – час максимальної агрегації (ВШ = 3,5). При цьому незалежними 

предикторами недосягнення ЦРАТ виявилися лише три показники: середній 

добовий ДАТ (ВШ = 47,8); варіабельність САТ за добу (ВШ = 4,6) та час АДФ

індукованої агрегації тромбоцитів (ВШ = 3,4) [21]. 

 Б. О. Шелест визначала прогностичну значущість клініко

анамнестичних чинників щодо оцінювання ефективності терапії АГ на тлі 

ожиріння та ЦД  з використанням інгібітора рецепторів ангіотензина II 

телмісартану і виявила, що про сприятливий прогноз ефективності лікування 

свідчать: відносно нетривала АГ (катамнез менше ніж 10 років), молодший вік 

пацієнта (менше ніж 60 років), оптимальний рівень ІМТ і відсутність супутньої 

патології, І стадія АГ, низька стадія ХСН (I ФК за NYHA) та чоловіча стать 

[197]. При цьому гірший прогноз ефективності лікування визначають тривала 

АГ (катамнез більше 11 років), II стадія АГ, наявність супутньої патології, 

зокрема ЦД 2 типу та ожиріння, вік хворого (понад 71 рік), жіноча стать. 

Т. Г. Слащева досліджуючи контроль АТ та фактори, що з ним 

асоціюються у пацієнтів з АГ, які лікуються амбулаторно показала, що у 

пацієнтів ˂ 65 років ЦРАТ досягався вірогідно частіше (у 63,7 %), ніж у осіб 

≥ 65 років (у 54,0 %), а жінки характеризувалися вірогідно меншою частотою 

досягнення ЦРАТ (50,1 проти 58,3 %). При цьому контроль АТ був кращим у 

гіпертензивних пацієнтів без ІХС (68,7 %) відносно гіпертензивних пацієнтів з 

коморбідною ІХС (51,1 %). Предикторами недосягнення ЦРАТ у пацієнтів з АГ 

у поєднанні з ІХС були високий рівень САТ (≥160) і ДАТ (≥100) на початку 

дослідження та наявність ХСН (β = 1,73; р = 0,001) [198]. 
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РЕЗЮМЕ 

Есенціальна АГ є однією з ключових проблем як сучасної кардіології, так 

і  сімейної медицини, адже більшість гіпертензивних пацієнтів отримують 

консультацію та лікування в первинній ланці охорони здоров’я, тобто в 

амбулаторних (поліклінічних) медичних закладах. Значимість АГ, перш за все, 

обумовлена її пандемічним характером,  втратами в економіці, пов'язаними з 

інвалідністю, зниженням продуктивності праці та передчасною смертністю. 

Крім того, АГ є основним модифікованим фактором ризику розвитку ІХС, 

ХСН, ГІМ,  ГПМК, ТІА  та ХХН, що й обумовлює високу інвалідизацію та 

смертність даної когорти пацієнтів.  

Поєднання АГ з ІХС та ХСН є типовим прикладом нозологічних 

синтропій, в основі яких завжди вдається виявити загальні або близькі 

етіологічні та/або патогенетичні фактори (дисліпідемія, ендотеліальна 

дисфункція,  оксидативний стрес, метаболічні розлади, нейрогуморальний 

дисбаланс, активізація прозапальних чинників, тощо). Більш того, 

патогенетична спорідненість між АГ, ІХС та ХСН дозволила  розглядати їх у 

рамках єдиного серцевосудинного континууму, що є ланцюжком подій, який 

починається з безлічі серцевосудинних факторів ризику і продовжується як 

прогресуючий патогенний процес, що призводить до пізніх та фатальних 

ускладнень.  

Сьогодні в арсеналі сімейного  лікаря є широкий вибір ефективних 

фармакологічних засобів для лікування АГ, але незважаючи на це контроль 

рівня АТ часто залишається неадекватним, і кількість людей із 

неконтрольованим АТ постійно збільшується. Тому, розробка індивідуального 

підходу до ведення пацієнта з АГ та кардіоваскулярною коморбідністю, який 

лікується амбулаторно,  шляхом виокремлення факторів, що  асоціюються із 

недосягненням ЦРАТ є актуальним завданням сучасної медицини, оскільки це 

дасть можливість краще контролювати АГ та запобігати розвитку серцево

судинних ускладнень у даної когорти пацієнтів. 
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РОЗДІЛ 2  

МАТЕРІАЛИ І МЕТОДИ ДОСЛІДЖЕННЯ 

 

2.1 Організаційноправові принципи дослідження та дизайн дослідження 

 

Дисертаційна робота виконана на кафедрі функціональної і лабораторної 

діагностики Тернопільського національного медичного університету імені 

І. Я. Горбачевського МОЗ України. Дослідження виконувалися впродовж 2022

2023  років і є фрагментом міжкафедральної науководослідної роботи 

«Коморбідність  в клініці внутрішніх хвороб  і в практиці сімейного 

лікаря: особливості перебігу захворювань, стратегія надання медичної 

допомоги в час глобальних цивілізаційних викликів» (номер держреєстрації 

0123U100061). 

Клінічні обстеження та опитування для оцінки прихильності до лікування 

виконані на базі комунального некомерційного підприємства «Гульська 

амбулаторія загальної практики сімейної медицини» Стриївської сільської ради, 

село Гульськ, Звягельського району, Житомирської області. Інструментально

лабораторні дослідження виконані на базі комунального  некомерційного 

підприємства «Звягельська багатопрофільна лікарня» Звягельської міської ради, 

м. Звягель Житомирської області. У дослідження включено 140 амбулаторних 

пацієнтів з есенціальною АГ  як у поєднанні з кардіоваскулярною 

коморбідністю (ІХС та ІХС у поєднанні з ХСН), так і без кардіоваскулярної 

коморбідності  (з ізольованим перебігом АГ). Набір учасників дослідження 

проводили методом поступового включення відповідно до критеріїв 

включення/виключення в дослідження. Розподіл груп пацієнтів наведено в 

таблиці 2.1.  

Для отримання нормативних величин показників ехокардіографії (ЕхоКГ) 

та лабораторних параметрів обстежено контрольну групу (КГ) – 20 практично 

здорових осіб, співставних за віком та статтю із групами спостереження. 
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Усі дослідження проводили із дотриманням Конвенції Ради Європи про 

права людини та біомедицину, яка була прийнята в 1997 р.; Гельсінської 

декларації Всесвітньої медичної асоціації «Етичні принципи медичних 

досліджень за участю людини у якості об'єкта дослідження» (останній перегляд 

59ою Генеральною асамблеєю Всесвітньої медичної асоціації 01.10.2008 р.); 

Належної клінічної практики (Good Clinical Practice, GCP, 1996 р.); Наказу МОЗ 

України від 23.09.2009 р. № 690 «Про затвердження Порядку проведення 

клінічних випробувань лікарських засобів та експертизи матеріалів клінічних 

випробувань і Типового положення про комісії з питань етики» зі змінами і 

доповненнями, внесеними Наказом МОЗ № 523 від 12.07.2012 р., № 304 від 

06.05.2014 р., № 966 від 18.12.2014 р., № 639 від  01.10.2015 р., № 2609 від 

25.11.2021 р.  Комісією з біоетики Тернопільського національного медичного 

університету імені І.Я. Горбачевського Міністерства охорони здоров’я України 

засвідчено відповідність проведених досліджень моральноетичним нормам 

(протокол № 77 від 18 квітня 2024 року).  

 

Таблиця 2.1 –  Характеристика груп пацієнтів включених у дослідження 

(n=140) 

№ 

групи  Характеристика групи  n  % 

1.  Пацієнти з АГ без кардіоваскулярної 

коморбідності (ізольованою АГ) 
60  42,86 

2.  Пацієнти з АГ у поєднанні з ІХС  35  25,00 

3.  Пацієнти з АГ у поєднанні з ІХС та ХСН  45  32,14 

 

Усі пацієнти були поінформовані щодо мети та завдань дослідження, 

умови його проведення та підписали двосторонню інформовану добровільну 

згоду на включення у дослідження, використання результатів дослідження у 

науковій роботі та інформовану добровільну згоду на обробку персональних 

даних.  

Дизайн дослідження представлено на рисунку 2.1.  
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Діагноз есенціальної АГ встановлювали згідно з рекомендаціями 

ESC/ESH з АГ 2018 р., [11] та вітчизняних стандартів надання медичної 

допомоги лікарями первинної ланки пацієнтам з АГ [199] з урахуванням 

типових скарг, анамнезу хвороби,  життя та результатів лабораторно

інструментальних досліджень. 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

Рисунок 2.1 – Дизайн дослідження 

 

140 пацієнтів з есенціальною АГ 
КНП «Гульська амбулаторія загальної практики сімейної медицини»  

Стриївської сільської ради, Звягельського району, Житомирської області 

Пацієнти з АГ у 

поєднанні з ІХС 

(n=35) 

Візит 1. Збір анамнезу та скарг, огляд пацієнтів, вимірювання офісного 

АТ,  
ЧСС, антропометричні вимірювання, розрахунок ІМТ,  

призначення антигіпертензивної терапії 
 

Візит 2. Проміжний контроль досягнення/недосягнення ЦРАТ 

і переносимості лікування з корекцією дози за необхідністю  
(через 4 тижні після призначення антигіпертензивної терапії) 

 

Візит 3. Проміжний контроль досягнення/недосягнення ЦРАТ 
і переносимості лікування з корекцією дози за необхідністю  

(через 8 тижнів після призначення антигіпертензивної терапії) 
 

Візит 4. Кінцевий контроль досягнення/недосягнення ЦРАТ та оцінка 

прихильності пацієнтів до антигіпертензивного лікування  
(через 12 тижнів після призначення антигіпертензивної терапії) 

 

ЕхоКГ   Загальний аналіз крові   Біохімічний аналіз крові 

Пацієнти з АГ без 

кардіоваскулярної 

коморбідності  
(n=60) 

Пацієнти з АГ у 

поєднанні з ІХС та 

ХСН  
(n=45) 
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Офісний АТ вимірювався в положенні сидячи вранці, між восьмою та 

десятою годинами в кабінеті лікаря за допомогою механічного тонометра з 

плечовою манжетою Microlife  BP  AG120  (Microlife, Китай) згідно зі 

стандартною  методикою. Пацієнт перебував у стані спокою принаймні 10 хв 

перед вимірюванням АТ. Реєстрацію САТ та ДАТ проводили на одній і тій же 

руці три рази з інтервалом у дві хвилини, якщо величини АТ не різнилися 

більше ніж на 5 мм рт. ст. При виявленні більшої різниці між отриманими 

величинами проводили четверте вимірювання та обчислювали середнє 

значення з трьох послідовних вимірювань.  

Частоту серцевих скорочень (ЧСС) визначали після другого вимірювання 

[106]. 

Пацієнтів  вважали  такими,  що  досягли  ЦРАТ,  якщо  при  двократному 

вимірюванні з інтервалом в 1 місяць їх офісний АТ був < 140/90 мм рт. ст. 

Діагноз АГ був встановлений пацієнтам за наявності підвищеного 

рівня САТ 140 мм рт.ст. і вище та/або ДАТ 90 мм рт.ст. і вище, якщо таке 

підвищення було стабільним, тобто підтверджувалося при повторних 

вимірюваннях АТ.  

Ступінь АГ встановлювався за рівнем АТ: 1й ступінь –  САТ 140

159 мм рт. ст. та/або ДАТ 9099 мм рт. ст.; 2й ступінь – САТ 160179 мм рт. ст. 

та/або ДАТ 100109 мм рт. ст.; 3й ступінь –  САТ вище 180 мм рт.  ст. та/або 

ДАТ вище 110 мм рт. ст. 

Стадія АГ встановлювалась за відсутністю/наявністю ураження органів

мішеней: стадія І: об’єктивні ознаки органічних ушкоджень органівмішеней 

відсутні; стадія ІІ: є об’єктивні ознаки ушкодження органівмішеней без 

порушення функції; стадія ІІІ: є об’єктивні ознаки  ушкодження органів

мішеней з порушенням функції та ускладненнями. 

Критеріями включення  пацієнтів у групу з ізольованою АГ  (без 

кардіоваскулярної коморбідності) були: 

  вік пацієнтів від 18 до 80 років як жіночої, так і чоловічої статі; 

  верифікований діагноз есенціальної АГ; 
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  відсутність ІХС; 

  відсутність ХСН; 

  добровільна інформована згода на участь в дослідженні. 

Критерії виключення: вік менше 18 років та більше 80 років, 

кардіоміопатії, вроджені вади серця, ревматичні вади серця, серцеві аритмії, 

перенесений ГІМ  чи ГПМК  протягом останніх 6 місяців, діагностована ІХС 

та/або ХСН, наявність психічних та онкологічних захворювань, туберкульозу, 

вторинної АГ та інших захворювань у стадії декомпенсації, період вагітності та 

лактації, відмова пацієнта від участі в дослідженні. 

Діагноз ІХС був встановлений хворим з клінічними проявами стенокардії 

напруження на основі уніфікованого клінічного протоколу первинної, 

вторинної (спеціалізованої) та третинної (високоспеціалізованої) медичної 

допомоги «Стабільна ішемічна хвороба серця», затвердженого наказом МОЗ 

України № 2857 від 23 грудня 2021 р. та клінічної настанови, заснованої на 

доказах «Стабільна ішемічна хвороба серця» 2021 р. [200,  201]. 

Функціональний клас стенокардії визначався за класифікацією Канадської 

асоціації кардіологів [202]. 

Критеріями включення пацієнтів у групу з АГ у поєднанні з ІХС були: 

  вік пацієнтів від 18 до 80 років, як жіночої, так і чоловічої статі; 

  верифікований діагноз есенціальної АГ; 

  стабільні форми ІХС – стенокардія напруги ІІІІІ функціонального класу, 

еквіваленти стенокардії (задуха); діагноз ІХС був встановлений на підставі: 

планової операції аортокоронарного  шунтування, планового черезшкірного 

втручання, результатів планової коронарографії, госпіталізації в анамнезі з 

приводу ІХС (наявність хвороби  у пацієнтів підтверджувалася медичною 

документацією – записи в амбулаторній картці пацієнта, виписка стаціонарного 

хворого); 

  добровільна інформована згода на участь в дослідженні. 

Критерії виключення: вік менше 18 років та більше 80 років, 

кардіоміопатії, вроджені вади серця, ревматичні вади серця, серцеві аритмії, 
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перенесений ГІМ чи ГПМК протягом останніх 6 місяців, стенокардія напруги 

IV ФК, діагностована ХСН, наявність психічних та онкологічних захворювань, 

туберкульозу, вторинної АГ та інших захворювань у стадії декомпенсації, 

період вагітності та лактації, відмова пацієнта від участі в дослідженні. 

Діагноз ХСН був встановлений хворим з відповідними клініко

інструментальними проявами на основі Настанови з діагностики та лікування 

гострої і хронічної серцевої недостатності Європейської асоціації кардіологів 

2021 р. та рекомендацій асоціації кардіологів України з діагностики та 

лікування хронічної серцевої недостатності 2017 р. У дослідження були 

включені пацієнти з ХСН І–ІІА стадії (стадії В і С за  уніфікованою 

міжнародною класифікацією ХСН 2021 р.) [146, 203]. 

Критеріями включення пацієнтів у групу з АГ у поєднанні з ІХС та ХСН 

були: 

  вік пацієнтів від 18 до 80 років, як жіночої, так і чоловічої статі; 

  верифікований діагноз ессенціальної АГ; 

  Стабільні форми ІХС – стенокардія напруги ІІІІІ функціонального класу, 

еквіваленти стенокардії (задуха); діагноз ІХС був встановлений на підставі: 

планової операції аортокоронарного  шунтування, планового черезшкірного 

втручання, результатів планової коронарографії, госпіталізації в анамнезі з 

приводу ІХС (наявність хвороби у пацієнтів підтверджувалася медичною 

документацією – записи в амбулаторній картці пацієнта, виписка стаціонарного 

хворого); 

  ХСН ІІІА стадії (стадії В і С за уніфікованою міжнародною 

класифікацією ХСН 2021 р.), ІІІІІ ФК за NYHA; 

  добровільна інформована згода на участь в дослідженні. 

Критерії виключення: вік менше 18 років та більше 80 років, 

кардіоміопатії, вроджені вади серця, ревматичні вади серця, серцеві аритмії, 

перенесений ГІМ чи ГПМК протягом останніх 6 місяців, стенокардія напруги 

IV  ФК, наявність психічних та онкологічних захворювань, туберкульозу, 

вторинної АГ та інших захворювань у стадії декомпенсації, ХСН  ІІБІІІ стадії 
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(стадія D), IV ФК за NYHA; період вагітності та лактації; відмова пацієнта від 

участі в дослідженні. 

Масу тіла і зріст пацієнтів вимірювали за допомогою повірених 

електронних ваг «SECA 874 U» («Seca gmbh & co», Німеччина) і портативного 

стадіометра. Індекс маси тіла (ІМТ) розраховували за формулою: 

ІМТ = маса тіла (кг) / зріст (м2).      (2.1) 

Дані інтерпретували відповідно до рекомендацій ВООЗ: нормальна маса 

тіла в межах 18,5 – 24,9 кг/м2; надмірна маса тіла – 25,029,9 кг/м2; ожиріння 1 

ступеня –  30,034,9 кг/м2; ожиріння 2 ступеня –  35,039,9 кг/м2  і ожиріння 3 

ступеня > 40 кг/м2 [204]. 

Усім учасникам дослідження  було проведене еходоплерографічне 

дослідження  з використанням ультразвукового апарату «Toshiba  Aplio  300» 

(Toshiba, Японія). Використана загальноприйнята методика дослідження 

структурнофункціональних параметрів серця згідно з рекомендаціями 

Американського товариства ехокардіографії, Європейської асоціації 

кардіоваскулярної візуалізації та вітчизняного стандартного протоколу 

трансторакальної ехокардіографії в клінічній практиці [205208].  

Визначали такі показники: кінцевий діастолічний розмір (КДР, см)  ЛШ, 

кінцевий систолічний розмір (КСР, см) ЛШ, товщину задньої стінки ЛШ 

(ЗСЛШ, см), товщину міжшлуночкової перегородки  ЛШ (МШП, см), фракцію 

викиду (ФВ, %) ЛШ та ударний об’єм (УО, мл) ЛШ. Також проводилася оцінка 

діастолічної функції ЛШ, для характеристики якої використовувалися 

параметри трансмітрального кровотоку за даними імпульснохвильового 

доплерівського дослідження. Визначалися пікова швидкість кровотоку в період 

раннього (пік Е) та пізнього (пік А) наповнення ЛШ, обчислювалося їх 

відношення (Е/А). 

З  рутинних  лабораторних показників ми оцінювали дані загального 

аналізу крові, отримані за допомогою автоматичного гематологічного 

аналізатора BC6000  (Mindray, Китай), та дані біохімічного аналізу крові 
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(ліпідний профіль сироватки крові, рівень глюкози та креатиніну сироватки 

крові), отримані за допомогою автоматичного біохімічного аналізатора BS430 

(Mindray, Китай).  

Ліпідограма включала визначення рівня загального холестеролу (ЗХС),  

холестеролу ліпопротеїнів високої щільності (ХС ЛПВЩ), холестеролу 

ліпопротеїнів низької щільності (ХС ЛПНЩ), холестеролу ліпопротеїнів дуже 

низької щільності (ХС ЛПДНЩ),  тригліцеридів  (ТГ) та коефіцієнту 

атерогенності (КА). При цьому прямо визначали рівні ЗХС, ХС ЛПВЩ та ТГ, а 

ХС ЛПНЩ та КА є розрахунковими показниками. Рівень ХС ЛПНЩ 

обчислювали за формулою Фрідевальда:  

ХС ЛПНЩ = ЗХС – ХС ЛПВЩ – ТГ/2,175,    (2.2) 

де індекс ТГ/2,175 представляє ХС ЛПДНЩ, результат виражений в ммоль/л.  

КА обчислювали за формулою:  

КА = (ЗХС – ХС ЛПВЩ)/ХС ЛПВЩ.      (2.3) 

 

2.2  Оцінка прихильності до антигіпертензивного лікування хворих на 

есенціальну артеріальну гіпертензію, включених у дослідження 

 

Прихильність пацієнтів з АГ, включених у дослідження, до 

антигіпертензивної терапії оцінювали за допомогою валідизованого 

опитувальника МоріскиГрін 8 (MMAS8) [209210], який складається з восьми 

питань під час четвертого візиту до лікаря (табл. 2.2).  

Перед проведенням опитування усі учасники дослідження бути 

проінформовані про забезпечення анонімності та мету опитування. 

Отже, інтерпретація результатів: 8 балів –  прихильність до лікування 

висока, 67 балів – прихильність до лікування помірна, <6 балів – прихильність 

до лікування низька. 
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Таблиця 2.2 –  Опитувальник МоріскиГрін 8 (MMAS8) щодо 

прихильності пацієнтів до лікування. 

№  Запитання  Відповідь  Кількість 

балів 
1.  Чи не забуваєте Ви деколи приймати Ваші 

препарати від тиску? 
Так  0  
Ні  1  

2.  Чи був у Вас за останні 2 тижні день, коли Ви 

забули прийняти препарати від тиску? 
Так  0  
Ні  1  

3.  Чи припиняли Ви колинебудь прийом 

препаратів від тиску через погіршення Вашого 

стану після їх прийому, без консультації лікаря? 

Так  0  
Ні  1  

4.  Коли Ви подорожували або залишали свій 

будинок, чи забували Ви іноді взяти свої 

препарати від тиску? 

Так  0  
Ні  1  

5.  Чи приймали Ви препарати від тиску вчора?  Так  1  
Ні  0  

6.  Чи припиняєте Ви прийом ліків, коли відчуваєте, 

що Ваш тиск під контролем?  
Так  0  
Ні  1  

7.  Щоденний прийом ліків є справжньою 

незручністю для деяких людей. Ви колинебудь 

відчували труднощі через дотримання свого 

плану лікування? 

Так  0  
Ні  1  

8.  Як часто Ви відчуваєте труднощі в 

запам’ятовуванні часу прийому своїх препаратів 

від тиску? 

Ніколи  1  
Час від часу  0,75  

Іноді  0,5  
Часто  0,25  

Завжди  0  
 

2.3 Методи статистичного аналізу результатів дослідження 

 

Статистичний аналіз даних здійснено за допомогою програмного 

забезпечення Microsoft Excel і STАTISTICA 7.0. Порівняння у трьох групах 

проводили з використанням таких методик: ANOVA для кількісних показників 

з нормальним розподілом, критерію Краскела –  Уолліса при неправильному 

розподілі величин, критерію χ2 Пірсона для якісних характеристик. Порівняння 

у двох групах здійснювали із застосуванням таких методик: tкритерію 

Стьюдента для кількісних показників з нормальним  розподілом, критерію 
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Манна – Уїтні для кількісних показників з неправильним розподілом, критерію 

Фішера для якісних характеристик. Цифрові дані в тексті представлені у 

вигляді середнього значення (Mean) та його стандартного відхилення (SD); 

медіани (Ме) та інтерквартильного розмаху (IQR) – Q1(25й перцентиль) і Q3 

(75й перцентиль). Частотні характеристики досліджуваних показників 

описували як абсолютне значення (n) і відсоткову частку (%).  Рівнем 

статистичної значущості було значення р<0,05.  Для оцінки ризику розвитку 

події розраховували значення відношення шансів (ВШ) та його 95 % довірчий 

інтервал (ДІ). Вплив вважали статистично вірогідним при р<0,05 для ВШ. Для 

визначення  граничних  значень  показників ліпідного спектру крові задля 

прогнозування недосягнення ЦРАТ  проводили ROCаналіз.  Для визначення 

прогностично значущих маркерів виникнення події проводили логістичний 

регресійний аналіз з розрахунком β ‒ коефіцієнта логістичної регресії, SE ‒ 

стандартної похибки; t – показника тесту Вальда; р ‒ коефіцієнту вірогідності. 

 

2.4 Соціодемографічна та клінічна характеристика хворих на есенціальну 

артеріальну гіпертензію, включених у дослідження 

 

Аналізуючи середній вік амбулаторних пацієнтів з АГ, включених у 

дослідження встановлено, що у групах з АГ та кардіоваскулярною 

коморбідністю пацієнти були вірогідно старшими відносно групи з ізольованим 

перебігом АГ (табл. 2.3). Так, середній вік пацієнтів з АГ у поєднанні з ІХС був 

вищим на 18,86 % (р<0,001), а середній вік пацієнтів з АГ у поєднанні з ІХС та 

ХСН –  на 23,67  %  (р<0,001) вищий відносно середнього віку пацієнтів з 

ізольованою АГ. Порівнюючи середній вік пацієнтів з АГ у поєднанні з ІХС 

відносно аналогічного показника пацієнтів групи АГ+ІХС+ХСН вірогідних 

змін не виявлено (р=0,187). 

Аналізуючи розподіл амбулаторних пацієнтів з АГ, включених у 

дослідження, згідно з віковими  категоріями  ВООЗ, виявлено  вірогідні 

відмінності між групами спостереження (χ2=47,47; р<0,001) (табл. 2.4). Зокрема, 
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у групах АГ+ІХС та АГ+ІХС+ХСН переважали особи похилого віку (57,14 та 

46,67 % відповідно), у групі пацієнтів з ізольованою АГ– особи середнього віку 

(73,33 %). Варто вказати, що найвищий відсоток осіб старечого віку (31,11 %) 

виявлено у групі пацієнтів з АГ у поєднанні з ІХС та ХСН. Водночас частка 

осіб молодого віку була практично однакова у всіх групах спостереження (5,00, 

2,86 та 2,22 % відповідно). 

 

Таблиця 2.3 – Середній вік хворих на АГ, включених у дослідження 

Групи  Вік, роки  р 
1.  АГ (n=60)  54,57 ± 6,79  р12<0,001* 

р13<0,001* 
р23=0,187 

2.  АГ+ІХС (n=35)  64,86 ± 9,59 
3.  АГ+ІХС+ХСН (n=45)  67,49 ± 10,42 

Примітка 1. р12 – вірогідність при порівнянні груп 12; р13– вірогідність 

при порівнянні груп 13; р23 – вірогідність при порівнянні груп 23. 
Примітка 2. * − вірогідні результати. 

 

Таблиця 2.4. Розподіл хворих на АГ, включених у дослідження, згідно з  

віковими категоріями ВООЗ 

Молодий вік  Середній вік  Похилий вік  Старечий вік  χ2, р 
n % n  %   n  %   n  % 

АГ (n=60)  χ2=47,47; 

р<0,001* 

 

3  5,00  44  73,33  13  21,67  0  0 
АГ + ІХС (n=35) 

1  2,86  9  25,71  20  57,14  5  14,29 
АГ + ІХС + ХСН (n=45) 

1  2,22  9  20,00  21  46,67  14  31,11 
Примітка. * − вірогідні результати. 

 

Аналізуючи статевий розподіл амбулаторних пацієнтів з АГ, включених у 

дослідження, статистично значимих відмінностей між групами пацієнтів з АГ 

та кардіоваскулярною коморбідністю  та з ізольованою АГ не виявлено 

(табл. 2.5). Водночас, у кожній із груп спостереження частка жінок переважала 

частку чоловіків (54,29 % проти 45,71 %, 55,56 % проти 44,44 %, 63,33 % проти 

36,67 %, відповідно). 
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Таблиця 2.5 – Статевий розподіл хворих на АГ, включених у дослідження 

Групи  Чоловіки  Жінки  χ2, р 
n  %  n  % 

1.  АГ (n=60)  22  36,67  38  63,33  χ2=0,99 

р=0,608 2.  АГ + ІХС (n=35)  16  45,71  19  54,29 
3.  АГ + ІХС + ХСН (n=45)  20  44,44  25  55,56 

 

Також ми брали до уваги освіту та соціальний статус амбулаторних 

пацієнтів з АГ, включених у дослідження, які виявилися вірогідними 

чинниками впливу у пацієнтів із ізольованим та коморбідним перебігом АГ 

(χ2=6,41;р=0,040 та χ2=51,94;р<0,001 відповідно). Так, встановлено вірогідне 

переважання осіб із спеціальною освітою у всіх групах спостереження 

(табл. 2.6). Найвищий відсоток осіб з вищою освітою (25,71) при цьому 

виявлено у пацієнтів з АГ у поєднанні з ІХС, а найнижчий – у пацієнтів з АГ у 

поєднанні з ІХС та ХСН (6,67 %). 

 

Таблиця 2.6 – Розподіл хворих на АГ, включених у дослідження, згідно з 

освітою 

Групи  Спеціальна  Вища  χ2, р 
n  %   n  % 

1.  АГ (n=60)  53  88,33  7  11,67  χ2=6,41; 
р=0,040* 2.  АГ + ІХС (n=35)  26  74,29  9  25,71 

3.  АГ + ІХС + ХСН (n=45)  42  93,33  3  6,67 
Примітка. * − вірогідні результати. 

 

Щодо соціального статусу, то у групі з ізольованою АГ переважали 

особи, які працюють (65,00  %); у групах з АГ у поєднанні з ІХС та АГ у 

поєднанні з ІХС та ХСН переважали пенсіонери (68,57 % та 68,89 % 

відповідно) (табл. 2.7). Варто вказати, що кількість осіб з інвалідністю у групі 

АГ у поєднанні з ІХС та ХСН вірогідно перевищувала аналогічні дані групи з 
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ізольованою АГ та групи з АГ у поєднанні з ІХС (на 10,56 % та 12,70 % 

відповідно). 

Таблиця 2.7 – Розподіл хворих на АГ, включених у дослідження, згідно із 

соціальним статусом 

Працює  Безробітний  Пенсіонер  Інвалід  χ2, р 
n %  n  %   n  %   n  % 

АГ (n=60)  χ2=51,94; 
р<0,001* 39  65,00  8  13,33  10  16,67  3  5,00 

АГ + ІХС (n=35) 
10  28,57  0  0  24  68,57  1  2,86 

АГ + ІХС + ХСН (n=45) 
6  13,33  1  2,22  31  68,89  7  15,56 

Примітка. * − вірогідні результати. 
 

Аналізуючи розподіл пацієнтів з АГ, включених у дослідження, згідно з 

місцем проживання, встановлено, що переважна більшість осіб у кожній групі 

спостереження проживала в сільській місцевості (95,00 % пацієнтів з 

ізольованою АГ, 85,71 % пацієнтів з АГ у поєднанні з ІХС та 86,67 % пацієнтів 

з АГ у поєднанні з ІХС та ХСН) (табл. 2.8), тому статистично значимих змін 

між групами не виявлено (χ2=2,94; р=0,230). 

 

Таблиця 2.8 – Розподіл хворих на АГ, включених у дослідження, згідно з  

місцем проживання 

Групи  Місто  Село  χ2, р 
n  %   n  % 

1.  АГ (n=60)  3  5,00  57  95,00  χ2=2,94; 
р=0,230 2.  АГ + ІХС (n=35)  5  14,29  30  85,71 

3.  АГ + ІХС + СН (n=45)  6  13,33  39  86,67 
 

Аналізуючи розподіл амбулаторних пацієнтів з АГ, включених у 

дослідження, згідно з наявністю  серцевосудинних захворювань у сімейному 

анамнезі встановлено, що у кожній групі спостереження переважали особи із 

необтяженим спадковим анамнезом (55,00 % пацієнтів з ізольованою АГ, 
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68,57 % пацієнтів з АГ у поєднанні з ІХС та 82,22 % пацієнтів з АГ у поєднанні 

з ІХС та ХСН), табл. 2.9. Варто вказати, що частка осіб з обтяженим спадковим 

анамнезом була найбільшою у групі з ізольованою АГ (45,00 %), а найнижчою 

(17,78 %) – у групі з АГ у поєднанні з ІХС та ХСН (χ2=8,69; р=0,013).  

 

Таблиця 2.9 – Розподіл хворих на АГ, включених у дослідження, згідно із  

сімейним анамнезом 

Групи  Обтяжений  Необтяжений  χ2, р 
n  %   n  % 

1.  АГ (n=60)  27  45,00  33  55,00  χ2=8,69; 

р=0,013* 2.  АГ + ІХС (n=35)  11  31,43  24  68,57 
3.  АГ + ІХС + ХСН (n=45)  8  17,78  37  82,22 
Примітка. * − вірогідні результати. 

 

Аналіз антропометричних показників з розрахунком ІМТ амбулаторних 

пацієнтів з АГ, включених у дослідження, не виявив вірогідних відмінностей 

між групами спостереження (табл. 2.10).  

 

Таблиця 2.10 – Антропометричні показники хворих на АГ, включених у 

дослідження 

Групи  Маса тіла  Ріст  ІМТ 
1.  АГ (n=60)  86,05 ± 17,53  168,98 ± 6,97  30,12 ± 5,76 
2.  АГ + ІХС (n=35)  79,86 ± 9,30  168,69 ± 5,77  28,15 ± 3,71 
3.  АГ + ІХС + ХСН (n=45)  86,64 ± 14,48  169,71 ± 6,13  30,03 ± 5,06 

р  р12=0,123 
р13=0,978 
р23=0,106 

р12=0,974 
р13=0,833 
р23=0,759 

р12=0,163 
р13=0,995 
р23=0,231 

Примітка. р12  –  вірогідність при порівнянні груп 12; р13–  вірогідність при 

порівнянні груп 13; р23 – вірогідність при порівнянні груп 23. 
 

Крім того, аналізуючи фактор маси тіла у групах спостереження не 

встановлено його вірогідного впливу (χ2=4,14; р=0,388) на перебіг АГ 

(табл. 2.11). Так, у групі з ізольованою АГ відсоток осіб із надмірною масою 

тіла та ожирінням становив 41,67 та 46,67 відповідно; у групі з АГ у поєднанні з 
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ІХС – 48,57 та 31,43 відповідно; у групі з АГ у поєднанні з ІХС та ХСН – 53,33 

та  37,78 відповідно. При цьому найменшу частку осіб з ожирінням (31,43 %) 

виявлено у групі з АГ у поєднанні з ІХС. 

 

Таблиця 2.11 – Розподіл хворих на АГ, включених у дослідження, згідно з 

масою тіла 

Нормальна маса тіла  Надмірна маса тіла  Ожиріння  χ2, р 
n % n  %  n  % 

АГ (n=60)   
7  11,67  25  41,67  28  46,67  χ2=4,14 

р=0,388 АГ + ІХС (n=35) 
7  20,00  17  48,57  11  31,43 

АГ + ІХС + ХСН (n=45) 
4  8,89  24  53,33  17  37,78 

 

Аналізуючи розподіл амбулаторних пацієнтів з АГ, включених у 

дослідження, згідно з модифікованими факторами ризику статистично значимі 

відмінності між групами спостереження виявлено лише щодо гіподинамії, 

χ2=10,34; р=0,006 (табл. 2.12). Так, частка осіб з гіподинамією у групі АГ + ІХС 

+ ХСН склала 57,78 % та була вдвічі більшою як відносно групи з ізольованою 

АГ (30,00 %), так і групи АГ + ІХС (28,57 %). 

Тривалість захворювання у групі пацієнтів з ізольованою АГ становила 

(10,37 ± 7,47) років; у групі пацієнтів з АГ у поєднанні з ІХС  – 

(10,09 ± 6,04) років. У пацієнтів з АГ у поєднанні з ІХС та ХСН тривалість 

захворювання перевищувала дані пацієнтів з ізольованою АГ на 64,32 % 

(р<0,001) та дані пацієнтів з АГ+ ІХС –  на 68,88 % (р<0,001) і становила 

(17,04 ± 8,01) років (рис. 2.2). 

Аналізуючи показники АТ у пацієнтів з ізольованою АГ та АГ у 

поєднанні з кардіоваскулярною коморбідністю встановлено відсутність 

статистично значимих змін між групами спостереження при співставленні САТ 

(табл. 2.13). Щодо ДАТ, то виявлено вірогідне переважання даного показника 
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на 11,11 % у пацієнтів з АГ у поєднанні з ІХС та ХСН відносно пацієнтів з АГ у 

поєднанні з ІХС (р=0,039). ЧСС у пацієнтів з ізольованою АГ та АГ у поєднанні 

з кардіоваскулярною коморбідністю вірогідно не відрізнялася.  

 

Таблиця 2.12 – Розподіл хворих на АГ, включених у дослідження, згідно з 

модифікованими факторами ризику 

Куріння  Зловживання 

алкоголем 
Зловживання 

сіллю 
Гіподинамія 

n % n  %  n  %   n  % 
АГ (n=60) 

14  23,33  5  8,33  56  93,33  18  30,00 
АГ + ІХС (n=35) 

7  20,00  1  2,86  27  77,14  10  28,57 
АГ + ІХС + ХСН (n=45) 

11  24,44  1  2,22  38  84,44  26  57,78 
χ2=0,23; 
р=0,890 

χ2=2,47; 
р=0,290 

χ2=5,16; 
р=0,076 

χ2=10,34; 
р=0,006* 

Примітка. * − вірогідні результати. 
 
 

 
Рисунок 2.2 – Співставлення тривалості захворювання у пацієнтів з АГ, 

включених у дослідження у відсотках 
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Таблиця 2.13  –  Показники АТ та ЧСС у хворих на АГ,  включених у 

дослідження (за даними першого візиту до лікаря) 

Групи  САТ, мм рт. ст.  ДАТ, мм рт. ст.  ЧСС, уд/хв 
1.  АГ (n=60)  170,00  

(160,00; 170,00) 
100,00 

 (90,00; 100,00) 
77,00 

(70,00; 80,00) 
2.  АГ + ІХС (n=35)  170,00  

(160,00; 170,00) 
90,00  

(90,00; 100,00) 
72,00 

(70,00; 80,00) 
3.  АГ + ІХС + ХСН 

(n=45) 
170,00  

(170,00; 175,00) 
100,00 

 (90,00; 105,00) 
78,00 

(70,00; 85,00) 
р  р12=1,000 

р13=0,123 
р23=0,061 

р12=0,082 
р13=1,000 
р23=0,039* 

р12=0,483 
р13=1,000 
р23=0,309 

Примітка 1. р12  –  вірогідність при порівнянні груп 12; р13  –  вірогідність при 

порівнянні груп 13; р23 – вірогідність при порівнянні груп 23. 
Примітка 2. * − статистично значущий результат. 

 

Аналізуючи розподіл хворих на АГ, включених у дослідження, згідно зі 

ступенем  захворювання встановлено статистично значимі відмінності між 

групами спостереження (табл. 2.14).  

 

Таблиця 2.14 – Розподіл хворих на АГ, включених у дослідження, згідно 

зі ступенем захворювання 

1й ступінь  2й ступінь  3й ступінь  χ2, р 
n % n  %  n  % 

АГ (n=60)   
12  20,00  36  60,00  12  20,00  χ2=13,27; 

р=0,010* 
 

АГ + ІХС (n=35) 
8  22,86  24  68,57  3  8,57 

АГ + ІХС + ХСН (n=45) 
0  0  37  82,22  8  17,78 

Примітка. * − вірогідні результати. 
 

Так, у кожній із груп спостереження переважали особи із другим 

ступенем АГ (60,00 % у групі з ізольованою АГ, 68,57 % у групі з АГ у 

поєднанні з ІХС  і 82,22 % у групі з АГ у поєднанні з  ІХС та СН). При цьому 
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пацієнти із першим ступенем АГ виявлені лише у групі з ізольованою АГ та у 

групі АГ + ІХС практично в однаковій кількості (20,00 та 22,86 % відповідно). 

Щодо третього ступеня АГ, то найнижчий відсоток таких пацієнтів виявлено у 

групі  АГ+ІХС (8,57), а у групах з ізольованою АГ та АГ + ІХС + ХСН 

розподіл пацієнтів з третім ступенем АГ був паритетним (20,00 та 17,78 % 

відповідно). 

Аналізуючи розподіл хворих на АГ, включених у дослідження, згідно зі 

стадією захворювання також встановлено статистично значимі відмінності між 

пацієнтами з ізольованим перебігом АГ та пацієнтами з поєднанням АГ із ІХС 

та ІХС та ХСН (табл. 2.15). У кожній із груп спостереження переважали особи 

із другою стадією АГ (81,67 % у групі з ізольованою АГ, 91,43 % у групі з АГ у 

поєднанні з ІХС  і 93,33 % у групі з АГ у поєднанні з ІХС та СН). При цьому 

особи із першою стадією АГ виявлені лише у групі з ізольованою АГ (13,33 %). 

Відсоток осіб із третьою стадією АГ був найвищим у групі АГ + ІХС (8,57) та 

найнижчим у групі з ізольованою АГ (5,00). 

 

Таблиця 2.15 – Розподіл хворих на АГ, включених у дослідження, згідно 

зі  стадією захворювання 

І стадія  ІІ стадія  ІІІ стадія  χ2, р 
n % n  %  n  % 

АГ (n=60)   
8  13,33  49  81,67  3  5,00  χ2=11,58; 

р=0,021* 
 

АГ + ІХС (n=35) 
0  0  32  91,43  3  8,57 

АГ + ІХС + ХСН (n=45) 
0  0  42  93,33  3  6,67 

Примітка. * − вірогідні результати. 
 

Аналізуючи розподіл хворих на АГ у поєднанні з ІХС та ХСН, включених 

у дослідження, згідно зі стадією ХСН встановлено, що у 30 пацієнтів (66,67 %) 

діагностовано ІІа стадію ХСН, а у 15 пацієнтів (33,33 %) –  І стадію ХСН 

(рис. 2.3).  
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Рисунок 2.3 – Розподіл хворих на АГ у поєднанні з ІХС та ХСН, включених 

у дослідження, згідно зі стадією ХСН у відсотках 

 

За результатами аналізу  розподілу  хворих на АГ, включених у 

дослідження, згідно з ураженням  органівмішеней встановлено статистично 

значимі відмінності (табл. 2.16).  

 

Таблиця 2.16 – Розподіл хворих на АГ, включених у дослідження, згідно з  

ураженням органівмішеней 

ГАС  ГЛШ  ХХН 
n % n  %  n  % 

АГ (n=60) 
40  66,67  49  81,67  0  0 

АГ + ІХС (n=35) 
34  97,14  35  100,00  2  5,71 

АГ + ІХС + ХСН (n=45) 
43  95,56  45  100,00  0  0 

χ2=21,89; р<0,001*  χ2=15,92; р<0,001*  χ2=6,09; р=0,048* 
Примітка. * − вірогідні результати. 

 

ГАС діагностована у 97,14 % пацієнтів з АГ у поєднанні з ІХС та у 

95,56 % пацієнтів з АГ у поєднанні з ІХС та ХСН, що перевищувало дані групи 

з ізольованою АГ на 30,47 та 28,89 % відповідно (χ2=21,89;  р<0,001). ГЛШ 
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виявлена у 100 % пацієнтів із коморбідним перебігом АГ (як у поєднанні з ІХС, 

так і у поєднанні з ІХС та ХСН) та у 81,67 % пацієнтів з ізольованою АГ 

(χ2=15,92; р<0,001). Щодо ХХН, то особи з такою патологією виявлені лише у 

групі з АГ у поєднанні з ІХС (5,71 %). 

Аналізуючи розподіл хворих на АГ, включених у дослідження, згідно з 

перенесеним  ГІМ або ГПМК статистично значимі відмінності встановлено 

лише щодо ГІМ (табл. 2.17). Так, у групі пацієнтів з ізольованим перебігом АГ 

не виявлено жодної особи з перенесеним ГІМ, а у групах АГ + ІХС та АГ + ІХС 

+ ХСН частка осіб з перенесеним ГІМ була практично однакова (11,43  та 

11,11 % відповідно). 

 

Таблиця 2.17 – Розподіл хворих на АГ, включених у дослідження, згідно з 

перенесеними ГІМ та ГПМК 

Групи  ГІМ  ГПМК 
n  %   n  % 

1.  АГ (n=60)  0  0  3  5,00 
2.  АГ + ІХС (n=35)  4  11,43  1  2,86 
3.  АГ + ІХС + ХСН (n=45)  5  11,11  1  2,22 

χ2; р  χ2=5,72; р=0,017*  χ2=0,65; р=0,724 
Примітка. * – вірогідні результати. 

 

Аналізуючи розподіл хворих на АГ, включених у дослідження, згідно з 

наявністю  супутньої некардіальної патології статистично значимі відмінності 

встановлено лише щодо хронічного панкреатиту (ХП) (χ2=7,27;  р=0,026) та 

неалкогольної жирової хвороби печінки (НАЖХП) (χ2=14,94;  р<0,001), 

табл. 2.18. Зокрема, частка осіб з ХП у групах пацієнтів з поєднаним перебігом 

АГ, як з ІХС (62,86 %), так і з ІХС та ХСН (60,00 %) майже вдвічі 

перевищувала  частку осіб з ХП серед пацієнтів з ізольованою АГ (38,33 %). 

Щодо НАЖХП, то найвищий відсоток пацієнтів з даною патологією виявлено у 

групі АГ + ІХС + ХСН (51,11), що перевищувало аналогічні дані на 25,40 % у 

групі АГ + ІХС та на 34,44 % у групі з ізольованою АГ.  
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Таблиця 2.18 – Розподіл хворих на АГ, включених у дослідження, згідно з  

наявністю супутньої некардіальної патології 

Супутня 

некардіальна 

патологія 

АГ 
(n=60) 

АГ + ІХС 
(n=35) 

АГ + ІХС + 

ХСН (n=45) 
χ2, р 

n  %  n  %  n   %   

ЦД 2 типу  7  11,67  6  17,14  12  26,67  χ2=3,96; 
р=0,138 

ХОЗЛ  4  6,67  2  5,71  2  4,44  χ2=0,24; 
р=0,889 

ХП  23  38,33  22  62,86  27  60,00  χ2=7,27; 
р=0,026* 

НАЖХП  10  16,67  9  25,71  23  51,11  χ2=14,94; 
р<0,001* 

Хронічний 

пієлонефрит 
13  21,67  11  31,43  12  26,67  χ2=1,13; 

р=0,567 
Гіпотиреоз  1  1,67  4  11,43  1  2,22  χ2=5,82; 

р=0,054 
Дифузний 

токсичний зоб 
1  1,67  0  0  0  0  χ2=1,34; 

р=0,511 
Аутоімунний 

тиреоїдит 
1  1,67  1  2,86  1  2,22  χ2=0,15; 

р=0,927 
Примітка. * − вірогідні результати. 

 

Серед інших супутніх некардіальних патологій у пацієнтів з АГ, 

включених у дослідження, варто  виокремити ЦД 2 типу та хронічний 

пієлонефрит. Так, найбільшу частку осіб з ЦД 2 типу (26,67 %) виявлено у групі 

пацієнтів з АГ у поєднанні з ІХС та ХСН; у групі пацієнтів з АГ у поєднанні з 

ІХС таких осіб виявлено 17,14 % та у групі з ізольованою АГ – лише 11,67 %. 

Щодо хронічного пієлонефриту, то частка осіб з даною патологією була 

практично однакова у всіх групах спостереження (21,67 % у групі з 

ізольованою АГ, 31,43 % у групі з АГ у поєднанні з ІХС та 26,67 % у групі з АГ 

у поєднанні з ІХС та ХСН).  

Аналізуючи розподіл хворих на АГ, включених у дослідження, згідно з 

наявністю/відсутністю  немедикаментозного лікування встановлено відсутність 

статистично значимих змін між групами спостереження (χ2=1,37;  р=0,504), 
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табл. 2.19. Варто вказати, що переважна більшість пацієнтів як з АГ у 

поєднанні з кардіоваскулярною коморбідністю, так і з  ізольованою АГ не 

отримували немедикаментозного антигіпертензивного лікування (у групі АГ – 

88,33 %, у групі АГ + ІХС – 80,00 %, у групі АГ + ІХС + ХСН – 82,22 % осіб). 

При цьому найбільшу частку осіб, які отримують немедикаментозне лікування 

виявлено у групі АГ+ІХС (20,00 %). 

 

Таблиця 2.19 – Розподіл хворих на АГ, включених у дослідження, згідно з 

наявністю/відсутністю немедикаментозного лікування (НМТЛ) 

Групи  Наявне  
НМТЛ 

Відсутнє 

НМТЛ 
χ2, р 

n  %  n  % 
1.  АГ (n=60)  7  11,67  53  88,33  χ2=1,37; 

р=0,504 
 

2.  АГ + ІХС (n=35)  7  20,00  28  80,00 
3.  АГ + ІХС + ХСН (n=45)  8  17,78  37  82,22 
Примітка. * − вірогідні результати. 

 

Аналізуючи розподіл  хворих на АГ, включених у дослідження, згідно з 

типом  антигіпертензивної терапії встановлено статистично значимі зміни між 

групами спостереження (χ2=6,32; р=0,042), табл. 2.20. Зокрема, 86,67 % 

пацієнтів з ізольованою АГ та 88,57 % пацієнтів з АГ у поєднанні з ІХС 

отримували комбіновану терапію. Щодо монотерапії, то її отримували лише 

13,33 % пацієнтів з ізольованою АГ та 11,43 % пацієнтів з АГ у поєднанні з 

ІХС. При цьому 100,00 % пацієнтів з АГ у поєднанні з ІХС та ХСН отримували 

комбіновану терапію.  

Серед пацієнтів з ізольованою АГ, які отримували монотерапію (n=8) β

адреноблокатори  приймали 4 особи (50,00 %), іАПФ –  2 особи (25,00 %) та 

БРА і БКК –по 1 особі (12,50 %), табл. 2.20. У групі пацієнтів з АГ у поєднанні 

з ІХС (n=4) монотерапія була представлена наступним чином: 1 особа (25,00 %) 

отримувала  іАПФ,  1 особа (25,00 %) –  βадреноблокатори  та 2 особи –  БКК 

(50,00 %). 
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Таблиця 2.20 – Розподіл хворих на АГ, включених у дослідження, згідно з  

прийомом моно та комбінованої антигіпертензивної терапії 

Групи  Монотерапія  Комбінована 

терапія 
χ2, р 

n  %  n  % 
1.  АГ (n=60)  8  13,33  52  86,67  χ2=6,32; 

р=0,042* 2.  АГ + ІХС (n=35)  4  11,43  31  88,57 
3.  АГ + ІХС + ХСН (n=45)  0  0  45  100,00 
Примітка. * − вірогідні результати. 

 

Аналізуючи розподіл хворих на АГ,  включених у дослідження, які 

отримують комбіновану антигіпертензивну терапію згідно  з  прийомом 

фіксованих комбінацій встановлено відсутність статистично значимих змін між 

групами спостереження (табл. 2.21).  

 

Таблиця 2.21  –  Розподіл хворих на АГ, включених у дослідження, які 

отримують комбіновану антигіпертензивну терапію згідно з прийомом 

фіксованих комбінацій 2 в 1 та 3 в 1 

Групи  2 в 1  3 в 1 
n  %  n  % 

1.  АГ (n=52)  25  48,08  4  7,69 
2.  АГ + ІХС (n=31)  15  48,39  3  9,68 
3.  АГ + ІХС + ХСН (n=45)  16  35,56  6  13,33 

χ2, р  χ2=1,48; р=0,223  χ2=0,84; р=0,361 
 

Водночас ми проаналізували кількість антигіпертензивних таблеток, які 

хворі на АГ, включені у дослідження, приймають щодня і виявили вірогідні 

відмінності між групами спостереження (χ2=30,52;  р<0,001), табл. 2.22. 

Найвищою виявилася кількість антигіпертензивних таблеток, які приймають 

пацієнти з АГ у поєднанні з ІХС та ХСН. 
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Таблиця 2.22  –  Кількість антигіпертензивних таблеток, які хворі на АГ, 

включені у дослідження, приймають щодня  

Групи  Кількість 

таблеток 
H, р  p 

Me (Lq; Uq) 
1.  АГ (n=60)  2 (1; 2)  χ2=30,52; 

р<0,001* 
р12=0,412 
р13<0,001* 
р23=0,008* 

2.  АГ + ІХС (n=35)  2 (2; 2) 
3.  АГ + ІХС + ХСН (n=45)  3 (2; 3) 
Примітка. * − вірогідні результати.   

 

Аналізуючи розподіл пацієнтів, включених у дослідження, які отримують 

як моно, так і комбіновану антигіпертензивну терапію, згідно з кількістю 

антигіпертензивних таблеток, які вони приймають щодня виявлено, що серед 

пацієнтів з ізольованою АГ частка осіб, які приймають дві та більше таблеток 

склала 60,00 %, серед пацієнтів з АГ у поєднанні з ІХС –  85,72 %, серед 

пацієнтів з АГ у поєднанні з ІХС та ХСН – 97,77 % (табл. 2.23). 

 

Таблиця 2.23  –  Розподіл хворих на АГ, включених у дослідження, які 

отримують моно та комбіновану антигіпертензивну терапію, згідно з кількістю 

антигіпертензивних таблеток, які вони приймають щодня 

Кількість 

антигіпертензивних 

таблеток 

АГ 
(n=60) 

АГ + ІХС 
(n=35) 

АГ + ІХС + 

ХСН (n=45) 
χ2, р 

n  %  n  %  n  % 
Одна  24  40,00  5  14,29  1  2,22  χ2=45,29; 

р<0,001* Дві  28  46,67  25  71,43  20  44,44 
Три  5  8,33  5  14,29  23  51,11 
Чотири  3  5,00      1  2,22 

Примітка. * − вірогідні результати. 
 

Аналізуючи розподіл пацієнтів, включених у дослідження, які отримують 

лише комбіновану антигіпертензивну терапію, згідно з кількістю 

антигіпертензивних таблеток, які вони приймають щодня виявлено, що серед 

пацієнтів з ізольованою АГ частка осіб, які приймають дві та більше таблеток 
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склала 69,23 % і лише 30,77 % осіб отримують фіксовану комбіновану терапію 

у вигляді однієї таблетки. Щодо пацієнтів з АГ та кардіоваскулярною 

коморбідністю, то серед пацієнтів з АГ у поєднанні з ІХС лише 3,23 % осіб, а 

серед пацієнтів з АГ у поєднанні з ІХС та ХСН –  2,22 % осіб отримують 

фіксовану комбіновану терапію у вигляді однієї таблетки (табл. 2.24). 

 

Таблиця 2.24  –  Розподіл хворих на АГ, включених у дослідження, які 

отримують комбіновану антигіпертензивну терапію, згідно з кількістю 

антигіпертензивних таблеток, які вони приймають щодня 

Кількість 

антигіпертензивних 

таблеток 

АГ 
(n=52) 

АГ + ІХС 
(n=31) 

АГ + ІХС + 

ХСН (n=45) 
χ2, р 

n  %  n  %  n  % 
Одна  16  30,77  1  3,23  1  2,22  χ2=41,61; 

р<0,001* 
 

Дві  28  53,85  25  80,65  20  44,44 
Три  5  9,62  5  16,13  23  51,11 
Чотири  3  5,77      1  2,22 

Примітка. * − вірогідні результати. 
 

Аналізуючи розподіл хворих на АГ, включених у дослідження, згідно з 

класами  антигіпертензивних препаратів, які вони приймають статистично 

значимі відмінності  між групами спостереження встановлені лише для 

діуретиків (χ2=10,89;  р=0,004) та βадреноблокаторів  (χ2=15,89;  р<0,001) 

(табл. 2.25). Так, діуретики приймають 66,67 % пацієнтів з ізольованою АГ, 

57,14 % пацієнтів з АГ у поєднанні з ІХС та 88,89 % пацієнтів з АГ у поєднанні 

з ІХС та ХСН. Щодо прийому βадреноблокаторів, то найнижчий відсоток осіб, 

які їх приймають виявлено у групі з ізольованою АГ (53,33), а найвищий 

відсоток – у групі з АГ у поєднанні з ІХС та ХСН (88,89).  

Варто вказати, що пацієнти з АГ у поєднанні з кардіоваскулярною 

коморбідністю (74,29 % пацієнтів з АГ у поєднанні з ІХС та 66,67 % пацієнтів з 

АГ у поєднанні з ІХС та ХСН) приймають статини вірогідно частіше порівняно 

з пацієнтами з ізольованою АГ (48,33 %), табл. 2.25. 
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Таблиця 2.25 – Розподіл хворих на АГ, включених у дослідження, згідно з  

класами препаратів, які вони приймають 

Клас препаратів  АГ 
(n=60) 

АГ + ІХС 
(n=35) 

АГ + ІХС + 

ХСН (n=45) 
χ2, р 

n  %  n  %  n  % 
Діуретики  40  66,67  20  57,14  40  88,89  χ2=10,89; 

р=0,004* 
β
адреноблокатори 

32  53,33  26  74,29  40  88,89  χ2=15,89; 
р<0,001* 

іАПФ  27  45,00  14  40,00  21  46,67  χ2=0,38; 
р=0,828 

БРА  24  40,00  17  48,57  22  48,89  χ2=1,06; 
р=0,588 

БКК  16  26,67  12  34,29  18  40,00  χ2=2,12; 
р=0,347 

Статини  29  48,33  26  74,29  30  66,67  χ2=6,27; 
р=0,043* 

Примітка. * − вірогідні результати. 
 

На основі наведених у розділі 2 результатів можна зробити такі проміжні 

висновки:  

1. Аналізуючи соціодемографічну характеристику  амбулаторних 

пацієнтів з АГ, включених у дослідження встановлено, що середній вік 

пацієнтів з АГ та кардіоваскулярною коморбідністю є вірогідно вищим 

відносно віку пацієнтів з ізольованою АГ (у групі АГ+ІХС – на 18,86 %, у групі 

АГ+ІХС+ХСН – на 23,67 %); згідно з віковою категорією ВООЗ серед пацієнтів 

з АГ та кардіоваскулярною коморбідністю переважають особи похилого віку 

(57,14 та 46,67  % відповідно), а  серед пацієнтів з ізольованою АГ –  особи 

середнього віку (73,33  %),  χ2=47,47; р<0,001. При цьому у всіх групах 

спостереження частка жінок перевищує частку чоловіків (χ2=0,99;  р=0,608), 

частка жителів села перевищує частку жителів міста (χ2=2,94; р=0,230) та 

частка осіб із спеціальною середньою освітою перевищує частку осіб з вищою 

освітою (χ2=6,41; р=0,040). Щодо соціального статусу, то серед пацієнтів з АГ і 

кардіоваскулярною коморбідністю переважають пенсіонери (68,57 та 68,89 % 
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відповідно), а серед пацієнтів з ізольованою АГ –  особи, які працюють 

(65,00 %), χ2=51,94; р<0,001. 

2. Аналізуючи розподіл амбулаторних пацієнтів з АГ, включених у 

дослідження, згідно з модифікованими факторами ризику статистично значимі 

відмінності між групами спостереження виявлено лише щодо гіподинамії 

(χ2=10,34;  р=0,006). Так, частка осіб з гіподинамією у групі АГ+ІХС+ХСН 

склала 57,78 % та практично вдвічі перевищила аналогічний показник як групи 

з ізольованою АГ (30,00 %), так і групи АГ+ІХС (28,57 %). 

3. Аналізуючи розподіл амбулаторних пацієнтів з АГ, включених у дос

лідження, згідно з наявністю серцевосудинних захворювань у сімейному анам

незі встановлено, що переважна більшість осіб у кожній групі спостереження 

має необтяжений сімейний анамнез. При цьому частка осіб з обтяженим спад

ковим анамнезом є найбільшою у групі з ізольованою АГ (45,00 %), а наймен

шою (17,78 %) – у групі з АГ у поєднанні з ІХС та ХСН (χ2=8,69; р=0,013).  

4. Аналізуючи клінічну характеристику амбулаторних пацієнтів з АГ, 

включених у дослідження встановлено, що тривалість захворювання у групі 

АГ+ІХС+ХСН склала (17,04 ± 8,01) років, що на 64,32 % (р<0,001) перевищує 

катамнез пацієнтів з ізольованою АГ та на 68,88 % (р<0,001)  –  пацієнтів з 

АГ+ІХС; у всіх групах спостереження переважають особи із 2м ступенем та ІІ 

стадією АГ, проте найвища частка таких пацієнтів виявлена у групі 

АГ+ІХС+ХСН (82,22 та 93,33 % відповідно), а найменша  –  у групі з 

ізольованою АГ (60,00 та 81,67 % відповідно); ГАС діагностовано у 97,14 % 

пацієнтів з АГ+ІХС та у 95,56 % пацієнтів з АГ+ІХС+ХСН, що вірогідно 

перевищує дані групи з ізольованою АГ (66,67 %), χ2=21,89;  р<0,001; ГЛШ 

діагностовано у 100,00 % пацієнтів АГ+ІХС і АГ+ІХС+ХСН та у 81,67 % 

пацієнтів з ізольованою АГ (χ2=15,92;  р<0,001); ХХН діагностовано у 5,71 % 

пацієнтів АГ+ІХС (χ2=6,09; р=0,048). 

5. Аналізуючи розподіл амбулаторних хворих на АГ, включених у 

дослідження, згідно з ГІМ або ГПМК в анамнезі статистично значимі 

відмінності встановлено лише щодо ГІМ (χ2=5,72; р=0,017). Так, у групах 
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АГ+ІХС та АГ+ІХС+ХСН частка осіб, що перенесли ГІМ є паритетною (11,43 

та 11,11  % відповідно), а у групі з ізольованим перебігом АГ не виявлено 

жодної особи з перенесеним ГІМ. 

6. Аналізуючи розподіл амбулаторних хворих на АГ, включених у 

дослідження, згідно з наявністю супутньої некардіальної патології статистично 

значимі відмінності між групами спостереження встановлено щодо ХП та 

НАЖХП. Зокрема, частка осіб з ХП серед пацієнтів з АГ та кардіоваскулярною 

коморбідністю, як у групі АГ+ІХС (62,86 %), так і у групі АГ+ІХС+ХСН 

(60,00 %), є вірогідно  вищою відносно групи з ізольованою АГ (38,33 %), 

χ2=7,27;  р=0,026. Щодо НАЖХП, то найвищий відсоток пацієнтів з даною 

патологією виявлено у групі АГ+ІХС+ХСН (51,11), що вірогідно перевищує як 

частку таких осіб у групі АГ+ІХС (25,71 %), так і у групі з ізольованою АГ 

(16,67 %), χ2=14,94; р<0,001.  

7. Аналізуючи розподіл амбулаторних хворих на АГ, включених у 

дослідження, згідно з наявністю/відсутністю  немедикаментозного лікування 

встановлено, що більшість пацієнтів як з АГ у поєднанні з кардіоваскулярною 

коморбідністю, так і  з ізольованою АГ не отримують немедикаментозного 

лікування (χ2=1,37; р=0,504). При цьому найбільшу частку осіб, які отримують 

немедикаментозне лікування виявлено у групі АГ+ІХС (20,00 %), а найменшу – 

у групі з ізольованою АГ (11,67 %).  

8. Аналізуючи розподіл амбулаторних хворих на АГ, включених у 

дослідження, згідно з типом  антигіпертензивної терапії (моно, комбінована) 

встановлено, що більшість пацієнтів як з АГ і кардіоваскулярною 

коморбідністю, так і з ізольованою АГ отримують комбіновану 

антигіпертензивну терапію (86,67 % у групі з ізольованою АГ, 88,57 % у групі 

АГ+ІХС та 100,00 % у групі АГ+ІХС+ХСН; χ2=6,32; р=0,042).  

9. Серед амбулаторних пацієнтів з АГ, які отримують комбіновану 

антигіпертензивну терапію 2компонентну фіксовану комбінацію приймають 

48,39 % осіб з АГ+ІХС, 35,56 % осіб з АГ+ІХС+ХСН та 48,08 % осіб з 

ізольованою АГ (χ2=1,48;  р=0,223), а  3компонентну фіксовану комбінацію – 
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лише 9,68, 13,33 та 7,69 % відповідно (χ2=0,84;р=0,361). Загалом, частка осіб, 

які приймають дві та більше антигіпертензивних таблеток склала 96,78 % у 

групі АГ+ІХС, 97,77 % –  у групі АГ+ІХС+ХСН та 69,24 % –  у групі з 

ізольованою АГ (χ2=41,61; р<0,001).  

10. Аналізуючи загальну кількість антигіпертензивних таблеток, які 

амбулаторні хворі на АГ, включені у дослідження, приймають щодня встанов

лено, що найбільше таблеток – 3 (2; 3) приймають пацієнти з АГ у поєднанні з 

ІХС та ХСН, що вірогідно перевищує аналогічний показник в 1,5 раза не лише 

у групі з ізольованою АГ (р<0,001), але й у групі АГ+ІХС (р=0,008). 

11. Аналізуючи розподіл амбулаторних хворих на АГ, включених у 

дослідження, згідно  з  класами  антигіпертензивних препаратів, які вони 

приймають статистично значимі відмінності між групами спостереження 

встановлені лише для діуретиків (χ2=10,89;  р=0,004) та βадреноблокаторів 

(χ2=15,89;  р<0,001). Так, найменшу частку осіб, які приймають діуретики 

виявлено у групі АГ+ІХС (57,14 %), а найбільшу частку –  у групі 

АГ+ІХС+ХСН (88,89 %). Щодо βадреноблокаторів, то найменшу частку осіб, 

які приймають даний клас препаратів виявлено у групі з ізольованою АГ (53,33 

%), а найбільшу частку – у групі з АГ у поєднанні з ІХС та ХСН (88,89 %). 

12. Аналізуючи розподіл амбулаторних хворих на АГ, включених у 

дослідження, згідно з прийомом  статинів встановлено, що пацієнти з АГ у 

поєднанні з кардіоваскулярною коморбідністю (74,29 %  пацієнтів з АГ у 

поєднанні з ІХС та 66,67 % пацієнтів з АГ у поєднанні з ІХС та ХСН) 

приймають статини вірогідно частіше порівняно з пацієнтами з ізольованою АГ 

(48,33 %), χ2=6,27; р=0,043. 

Результати розділу опубліковані у наукових працях автора [211, 212]. 
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РОЗДІЛ 3 

ВСТАНОВЛЕННЯ АСОЦІАЦІЙ МІЖ 

ДОСЯГНЕННЯМ/НЕДОСЯГНЕННЯМ ЦІЛЬОВОГО РІВНЯ 

АРТЕРІАЛЬНОГО ТИСКУ ТА СОЦІОДЕМОГРАФІЧНИМИ, 

КЛІНІЧНИМИ, ІНСТРУМЕНТАЛЬНОЛАБОРАТОРНИМИ 

ХАРАКТЕРИСТИКАМИ, ТИПОМ АНТИГІПЕРТЕНЗИВНОЇ ТЕРАПІЇ 

ТА ПРИХИЛЬНІСТЮ ДО АНТИГІПЕРТЕНЗИВНОГО ЛІКУВАННЯ 

АМБУЛАТОРНИХ ПАЦІЄНТІВ З ЕСЕНЦІАЛЬНОЮ АРТЕРІАЛЬНОЮ 

ГІПЕРТЕНЗІЄЮ ТА КАРДІОВАСКУЛЯРНОЮ КОМОРБІДНІСТЮ 

 

3.1  Дослідження частоти досягнення/недосягнення цільового  рівня 

артеріального тиску  амбулаторними пацієнтами з есенціальною артеріальною 

гіпертензією  та кардіоваскулярною коморбідністю та встановлення 

взаємозв’язків між досягненням/недосягненням цільового  рівня  артеріального 

тиску і соціодемографічними і клінічними характеристиками 

 

Основним завданням лікування  АГ, згідно із сучасними стратегіями і 

результатами багатоцентрових досліджень, є досягнення ЦРАТ, забезпечення 

протективного впливу антигіпертензивних засобів на органимішені, а також 

максимальне зниження ризику серцевосудинних ускладнень і смертності [162, 

213]. Аналізуючи показники АТ у пацієнтів з ізольованою АГ, АГ у поєднанні з 

ІХС та АГ у поєднанні з ІХС та ХСН на четвертому візиті до сімейного лікаря 

встановлено відсутність статистично значимих змін при співставленні САТ між 

пацієнтами з АГ та кардіоваскулярною коморбідністю відносно пацієнтів з 

ізольованою АГ (табл. 3.1). При цьому виявлено вірогідне переважання САТ на 

11,11 % у групі АГ+ІХС+ХСН відносно групи АГ+ІХС (р=0,047). 

 Щодо співставлення ДАТ між групами спостереження, то статистично 

значимих відмінностей не виявлено. Аналогічна тенденція спостерігалась і 

щодо ЧСС, яка вірогідно не відрізнялася у пацієнтів з АГ у поєднанні з 

кардіоваскулярною коморбідністю відносно пацієнтів з ізольованою АГ.  
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Таблиця 3.1  –  Показники АТ та ЧСС у хворих на АГ, включених у 

дослідження (за даними четвертого візиту до сімейного лікаря) 

Групи  САТ, мм рт.ст.  ДАТ, мм рт.ст.  ЧСС, уд/хв 
1.  АГ (n=60)  150,00 

(130,00; 155,00) 
90,00 

(80,00; 95,00) 
71,00 

(76,50; 74,00) 
2.  АГ + ІХС (n=35)  135,00 

(125,00; 150,00) 
80,00 

(75,00; 90,00) 
70,00 

(65,00; 75,00) 
3.  АГ + ІХС + ХСН 

(n=45) 
150,00 

(130,00; 160,00) 
80,00 

(75,00; 90,00) 
73,00 

(68,00; 76,00) 
р  р12=0,215 

р13=1,000 
р23=0,047* 

р12=0,115 
р13=0,073 
р23=1,000 

р12=1,000 
р13=0,242 
р23=0,567 

Примітка 1. р12  –  достовірність при порівнянні груп 12; р13–  достовірність при 

порівнянні груп 13; р23 – достовірність при порівнянні груп 23. 
Примітка 2. * − статистично значущий результат. 

 

Співставляючи показники АТ та ЧСС у хворих на АГ, включених у 

дослідження на першому та четвертому візитах ми виявили статистично 

значимі відмінності щодо усіх груп спостереження (табл. 3.2). Зокрема САТ 

вірогідно  знизився на 11,76 % у пацієнтів з ізольованою АГ, на 20,59 % − у 

пацієнтів з АГ у поєднанні з ІХС та на 11,76 % − у пацієнтів з АГ у поєднанні з 

ІХС та ХСН. Щодо співставлення ДАТ на першому та четвертому візитах, то у 

пацієнтів з ізольованою АГ даний показник вірогідно знизився на 10,00 %, у 

пацієнтів з АГ у поєднанні з ІХС – на 11,11 %, у пацієнтів з АГ у поєднанні з 

ІХС та ХСН – на 20,00 %.  

Аналогічна тенденція  спостерігалась і щодо ЧСС у всіх групах 

спостереження. Так, у пацієнтів з ізольованою АГ ЧСС вірогідно знизилася на 

7,79 %, у пацієнтів з АГ у поєднанні з ІХС –  на 2,78 %, у пацієнтів з АГ у 

поєднанні з ІХС та ХСН – на 5,19 %. 

Аналізуючи розподіл хворих на АГ, включених у дослідження, згідно з 

досягненням/недосягненням  ними ЦРАТ встановлено відсутність статистично 

значимих змін між пацієнтами з ізольованою АГ та АГ з кардіоваскулярною 

коморбідністю (χ2=3,37;р=0,185), табл. 3.3. При цьому найбільшу частку осіб, 
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які не досягли ЦРАТ виявлено у групі з ізольованою АГ (65,00 %), а найменшу 

частку – у групі з АГ у поєднанні з ІХС (45,71 %).  

 
Таблиця 3.2  − Порівняння показників АТ та ЧСС у хворих на АГ, 

включених у дослідження за даними першого і четвертого візитів до сімейного 

лікаря 

Групи  САТ, мм рт.ст.  ДАТ, мм рт.ст.  ЧСС, уд/хв 
1.  АГ 

(n=60) 
1й візит  4й візит  1й візит  4й візит  1й візит  4й візит 
170,00 

(160,00; 
170,00) 

150,00 
(130,00; 
155,00) 

100,00 
(90,00; 
100,00) 

90,00 
(80,00; 
95,00) 

77,00 
(70,00; 
80,00) 

71,00 
(76,50; 
74,00) 

р12<0,001*  р12<0,001*  р12<0,001* 
2.  АГ + 

ІХС 

(n=35) 

1й візит  4й візит  1й візит  4й візит  1й візит  4й візит 
170,00 

(160,00; 
170,00) 

135,00 
(125,00; 
150,00) 

90,00  
(90,00; 
100,00) 

80,00 
(75,00; 
90,00) 

72,00 
(70,00; 
80,00) 

70,00 
(65,00; 
75,00) 

р12<0,001*  р12<0,001*  р12=0,001* 
3.  АГ + 

ІХС + 

ХСН 
(n=45) 

1й візит  4й візит  1й візит  4й візит  1й візит  4й візит 
170,00 

(170,00; 
175,00) 

150,00 
(130,00; 
160,00) 

100,00 
(90,00; 
105,00) 

80,00 
(75,00; 
90,00) 

78,00 
(70,00; 
85,00) 

73,00 
(68,00; 
76,00) 

р12<0,001*  р12<0,001*  р12=0,003* 
Примітка 1. р12 – достовірність при порівнянні показників під час першого та четвертого 

візитів. 
Примітка 2. * − статистично значущий результат. 
 

Таблиця 3.3 − Розподіл хворих на АГ, включених у дослідження, згідно з  

досягненням/недосягненням ними ЦРАТ 

Групи  Досягнення 

ЦРАТ 
Недосягнення 

ЦРАТ 
χ2, р 

n  %  n  % 
1.  АГ (n=60)  21  35,00  39  65,00  χ2=3,37; 

р=0,185 2.  АГ + ІХС (n=35)  19  54,29  16  45,71 

3.  АГ + ІХС + ХСН (n=45)  19  42,22  26  57,78 
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Аналізуючи взаємозв’язок між досягненням/недосягненням ЦРАТ  та 

віком пацієнтів з АГ, включених у дослідження не виявлено статистично 

значимих відмінностей як у пацієнтів з ізольованим перебігом АГ, так і у 

пацієнтів з АГ та кардіоваскулярною коморбідністю (табл. 3.4). 

 

Таблиця 3.4 − Взаємозв’язок між досягненням/недосягненням ЦРАТ  та 

віком пацієнтів 

Групи  Цільовий рівень АТ  Вік  р 
1.  АГ (n=60)  Досягнутий  53,14 ± 5,41  р=0,237 

Недосягнутий  55,33 ± 7,39 
2.  АГ + ІХС (n=35)  Досягнутий  65,58 ± 10,30  р=0,635 

Недосягнутий  64,00 ± 8,92 
3.  АГ + ІХС + ХСН 

(n=45) 
Досягнутий  67,95 ± 12,00  р=0,804 

Недосягнутий  67,15 ± 9,33 
 

Аналізуючи взаємозв’язок між досягненням/недосягненням ЦРАТ  та 

статтю пацієнтів з АГ, включених у дослідження також не виявлено 

статистично значимих відмінностей як у пацієнтів з ізольованим перебігом АГ, 

так і у пацієнтів з АГ та кардіоваскулярною коморбідністю (табл. 3.5). 

 

Таблиця 3.5 –  Взаємозв’язок між досягненням/недосягненням ЦРАТ  та 

статтю пацієнтів 

Групи  Цільовий 

рівень АТ 
Чоловіки  Жінки  р 
n  %  n  % 

1.  АГ (n=60)  Досягнутий  8  38,10  13  61,90  1,000 
Недосягнутий  14  35,90  25  64,10 

2.  АГ + ІХС 

(n=35) 
Досягнутий  11  57,89  8  42,11  0,176 

Недосягнутий  5  31,25  11  68,75 
3.  АГ + ІХС + 

ХСН (n=45) 
Досягнутий  11  57,89  8  42,11  0,142 

Недосягнутий  9  34,62  17  65,38 
 

Аналізуючи взаємозв’язок між досягненням/недосягненням ЦРАТ  та 

соціальним статусом пацієнтів з АГ, включених у дослідження, встановлено 
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відсутність статистично значимого впливу фактору соціального статусу на 

досягнення/недосягнення ЦРАТ у всіх групах спостереження  (табл. 3.6). 

Водночас варто вказати, що у групі з ізольованою АГ із 8ми пацієнтів, які не 

працюють частка осіб, які не досягли ЦРАТ склала 87,50 %. Аналогічна 

тенденція виявлена і серед пенсіонерів даної групи (n=10), 80,00 % яких не 

досягли ЦРАТ. Щодо осіб з інвалідністю даної групи (n=3), то усі вони не 

досягли ЦРАТ.  

 

Таблиця 3.6 –  Взаємозв’язок між досягненням/недосягненням ЦРАТ  та 

соціальним статусом хворих на АГ, включених у дослідження  

Соціальний 

статус 
Цільовий 

рівень АТ 
АГ 

(n=60) 
АГ + ІХС 

(n=35) 
АГ + ІХС + 

ХСН (n=45) 
n  %  n  %  n  % 

Працює  Досягнутий  18  46,15  5  50,00  5  83,33 
Недосягнутий  21  53,85  5  50,00  1  16,67 

χ2, р    χ2=2,88, р=0,237 
Безробітний  Досягнутий  1  12,50  0  0  1  100,00 

Недосягнутий  7  87,50  0  0  0  0 
р    р=0,222 

Пенсіонер  Досягнутий  2  20,00  13  54,17  12  38,71 
Недосягнутий  8  80,00  11  45,83  19  61,29 

р    χ2=3,59, р=0,166 
Інвалід  Досягнутий  0  0  1  100,00  1  14,29 

Недосягнутий  3  100,00  0  0  6  85,71 
р    χ2=5,24, р=0,073 

 

У групі з АГ у поєднанні з ІХС розподіл осіб згідно із соціальним 

статусом  та досягнення/недосягнення ЦРАТ був паритетний відносно усіх 

категорій.  

У групі з АГ у поєднанні з ІХС та ХСН серед осіб, які працюють (n=6) 

16,67 % не досягли ЦРАТ; серед пенсіонерів (n=41) 61,29 % не досягли ЦРАТ. 

Аналогічна тенденція виявлена і серед осіб з інвалідністю даної групи (n=7), 

85,71 % яких не досягли ЦРАТ. 
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Аналізуючи взаємозв’язки між досягненням/недосягненням ЦРАТ  та 

наявністю/відсутністю модифікованих факторів ризику (куріння, зловживання 

алкоголем, зловживання сіллю та гіподинамія) у пацієнтів з ізольованою АГ та 

АГ і кардіоваскулярною коморбідністю встановлено відсутність статистично 

значимих змін щодо куріння та зловживання алкоголем у всіх групах 

спостереження (табл. 3.7, 3.8).  

 

Таблиця 3.7 –  Взаємозв’язок  між досягненням/недосягненням ЦРАТ та 

курінням у хворих на АГ, включених у дослідження 

Групи  Цільовий 

рівень АТ 
Куріння 

відсутнє 
Куріння 

наявне 
р 

n  %  n  % 
1.  АГ (n=60)  Досягнутий  17  80,95  4  19,05  0,751 

Недосягнутий  29  74,36  10  25,64 
2.  АГ + ІХС 

(n=35) 
Досягнутий  16  84,21  3  15,79  0,677 

Недосягнутий  12  75,00  4  25,00 
3.  АГ + ІХС + 

ХСН (n=45) 
Досягнутий  13  68,42  6  31,58  0,485 

Недосягнутий  21  80,77  5  19,23 
 

Таблиця 3.8 –  Взаємозв’язок між досягненням/недосягненням ЦРАТ  та 

зловживанням алкоголем у хворих на АГ, включених у дослідження 

Групи  Цільовий 

рівень АТ 
Зловживання 

алкоголем 

відсутнє 

Зловживання 

алкоголем 

наявне 

р 

n  %  n  % 
1.  АГ (n=60)  Досягнутий  21  100,00  0  0  0,152 

Недосягнутий  34  87,18  5  12,82 
2.  АГ + ІХС 

(n=35) 
Досягнутий  19  100,00  0  0  0,457 

Недосягнутий  15  93,75  1  6,25 
3.  АГ + ІХС + 

ХСН (n=45) 
Досягнутий  18  94,74  1  5,26  0,422 

Недосягнутий  26  100,00  0  0 
 

Щодо зловживання сіллю, то ми виявили статистично значимі відмінності 

серед осіб, які досягли та не досягли ЦРАТ лише у пацієнтів з АГ та 
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кардіоваскулярною коморбідністю. Так, у групі АГ + ІХС 100,00 % осіб, які 

зловживають сіллю не досягли ЦРАТ (табл. 3.9). Аналогічна тенденція 

виявлена у групі АГ + ІХС + ХСН (96,15 % осіб, які зловживають сіллю не 

досягли ЦРАТ).  

 

Таблиця 3.9 –  Взаємозв’язок між досягненням/недосягненням ЦРАТ та 

зловживанням сіллю у хворих на АГ, включених у дослідження  

Групи  Цільовий 

рівень АТ 
Зловживання 

сіллю відсутнє 
Зловживання 

сіллю наявне 
р 

n  %  n  % 
1.  АГ (n=60)  Досягнутий  3  14,29  18  85,71  0,119 

Недосягнутий  1  2,56  38  97,44 
2.  АГ + ІХС 

(n=35) 
Досягнутий  8  42,11  11  57,89  0,004* 

Недосягнутий  0  0  16  100,00 
3.  АГ + ІХС + 

ХСН (n=45) 
Досягнутий  6  31,58  13  68,42  0,031* 

Недосягнутий  1  3,85  25  96,15 
Примітка. * − вірогідні результати. 

 

Щодо гіподинамії, то ми виявили статистично значимі відмінності серед 

осіб, які досягли та не досягли ЦРАТ як у пацієнтів з ізольованою АГ, так і у 

пацієнтів з АГ та кардіоваскулярною коморбідністю (табл. 3.10). Так, у групі з 

ізольованою АГ лише 9,52 %  осіб, які досягли ЦРАТ вказали на наявність 

малорухливого способу життя, а серед  осіб, які не досягли ЦРАТ таких 

виявилось 41,03 %. Аналогічна тенденція виявлена у групі АГ + ІХС (10,53 % 

осіб, які досягли ЦРАТ вказали на наявність малорухливого способу життя, а 

серед осіб, які не досягли ЦРАТ таких виявилось 50,00 %). 

Аналізуючи взаємозв’язки між досягненням/недосягненням ЦРАТ та ІМТ 

пацієнтів з АГ, включених у дослідження, встановлено статистично значимі 

відмінності як у пацієнтів з АГ та кардіоваскулярною коморбідністю, так і у 

пацієнтів з ізольованим перебігом АГ (табл. 3.11). Так, у групі з ізольованою 

АГ ІМТ пацієнтів, які досягли ЦРАТ на 12,14 % перевищував ІМТ пацієнтів, які 

досягли ЦРАТ (р=0,028); у групі АГ + ІХС ІМТ пацієнтів, які не досягли ЦРАТ 
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на 9,68 % перевищував ІМТ пацієнтів, які досягли ЦРАТ (р=0,037); у групі АГ 

+ ІХС + ХСН ІМТ пацієнтів, які не досягли ЦРАТ на 13,34 % перевищував ІМТ 

пацієнтів, які досягли ЦРАТ (р=0,013). 

 

Таблиця 3.10 –  Взаємозв’язок між досягненням/недосягненням ЦРАТ  та 

гіподинамією у хворих на АГ, включених у дослідження  

Групи  Цільовий 

рівень АТ 
Гіподинамія 

відсутня 
Гіподинамія 

наявна 
р 

n  %  n  % 
1.  АГ (n=60)  Досягнутий  19  90,48  2  9,52  0,017* 

Недосягнутий  23  58,97  16  41,03 
2.  АГ + ІХС 

(n=35) 
Досягнутий  17  89,47  2  10,53  0,022* 

Недосягнутий  8  50,00  8  50,00 
3.  АГ + ІХС + 

ХСН (n=45) 
Досягнутий  9  47,37  10  52,63  0,761 

Недосягнутий  10  38,46  16  61,54 
Примітка. * − вірогідні результати. 

 

Таблиця 3.11 − Взаємозв’язок між досягненням/недосягненням ЦРАТ та 

ІМТ хворих на АГ, включених у дослідження 

Групи  Цільовий рівень АТ  ІМТ  р 
1.  АГ (n=60)  Досягнутий  27,92 ± 5,04  0,028* 

Недосягнутий  31,31 ± 5,83 
2.  АГ + ІХС 

(n=35) 
Досягнутий  26,96 ± 3,09  0,037* 

Недосягнутий  29,57 ± 3,98 
3.  АГ + ІХС + 

ХСН (n=45) 
Досягнутий  27,88 ± 3,02  0,013* 

Недосягнутий  31,60 ± 5,69 
Примітка. * − вірогідні результати. 

 

Аналізуючи взаємозв’язок між досягненням/недосягненням ЦРАТ  та 

тривалістю захворювання пацієнтів з АГ, включених у дослідження не 

виявлено статистично значимих відмінностей у пацієнтів з АГ та 

кардіоваскулярною коморбідністю (табл. 3.12). На противагу цьому у групі з 

ізольованим перебігом АГ тривалість захворювання у пацієнтів, які не досягли 

ЦРАТ в 2,0 рази (р<0,001) перевищувала катамнез пацієнтів, які досягли ЦРАТ. 
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Таблиця 3.12 − Взаємозв’язок між досягненням/недосягненням ЦРАТ та 

тривалістю захворювання у пацієнтів з АГ, включених у дослідження 

Групи  Цільовий 

рівень АТ 
Тривалість 

захворювання 
р 

1.  АГ (n=60)  Досягнутий  5,0 (3,0; 7,0)  <0,001* 
Недосягнутий  10,0 (7,0; 16,0) 

2.  АГ + ІХС (n=35)  Досягнутий  8,0 (5,0; 15,0)  0,667 
Недосягнутий  8,5 (4,5; 12,0) 

3.  АГ + ІХС + ХСН 
(n=45) 

Досягнутий  14,0 (10,0; 21,0)  0,210 
Недосягнутий  16,5 (14,0; 21,0) 

Примітка. * − вірогідні результати. 
 

Аналізуючи взаємозв’язок між досягненням/недосягненням ЦРАТ  та 

ступенем захворювання пацієнтів з АГ, включених у дослідження, у хворих з 

АГ та кардіоваскулярною коморбідністю не виявлено статистично значимих 

відмінностей (табл. 3.13). На противагу цьому у пацієнтів з ізольованим 

перебігом АГ встановлено вірогідний вплив ступеня захворювання на 

досягнення/недосягнення ЦРАТ (χ2=22,27;р<0,001). Так серед пацієнтів даної 

групи, що досягли ЦРАТ перший ступінь АГ діагностовано у 52,38 % осіб, 

другий ступінь − у 42,86 % осіб, третій ступінь – лише у однієї особи (4,76 %). 

Варто вказати, що серед пацієнтів даної групи, що не досягли ЦРАТ у 

більшості (69,23 %) осіб діагностовано другий ступінь АГ. 

 
Таблиця 3.13 –  Взаємозв’язок між досягненням/недосягненням ЦРАТ  та 

ступенем АГ у пацієнтів з АГ, включених у дослідження 

Групи  Цільовий 

рівень АТ 
1й ступінь  2й ступінь  3й ступінь  χ2; 

р n  %  n  %  n  % 
1.  АГ (n=60)  Досягнутий  11  52,38  9  42,86  1  4,76  χ2=22,27 

р<0,001* Недосягнутий  1  2,56  27  69,23  11  28,21 
2.  АГ + ІХС 

(n=35) 
Досягнутий  6  31,58  12  63,16  1  5,26  χ2=2,09 

р=0,351 Недосягнутий  2  12,50  12  75,00  2  12,50 
3.  АГ+ ІХС+ 

ХСН (n=45) 
Досягнутий  0  0  21  80,77  5  19,23  p=1,000 

Недосягнутий  0  0  16  84,21  3  15,79 
Примітка. * − вірогідні результати. 
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Аналогічна тенденція виявлена і при аналізі взаємозв’язку між 

досягненням/недосягненням ЦРАТ  та стадією захворювання пацієнтів з АГ, 

включених у дослідження (табл. 3.14). Зокрема у пацієнтів з АГ та кардіоваску

лярною коморбідністю не виявлено статистично значимих відмінностей, а у 

пацієнтів  з ізольованим перебігом АГ встановлено вірогідний вплив стадії 

захворювання на досягнення/недосягнення ЦРАТ (χ2=7,66;  р=0,022). Серед 

пацієнтів даної групи, що не досягли ЦРАТ першу стадію АГ діагностовано 

лише у 5,13 % осіб, другу стадію − у 87,18 % осіб, третю стадію − у 7,69 % осіб.  

 

Таблиця 3.14 –  Взаємозв’язок між досягненням/недосягненням ЦРАТ  та 

стадією АГ у пацієнтів з АГ, включених у дослідження 

Групи  Цільовий 

рівень АТ 
І стадія  ІІ стадія  ІІІ стадія  χ2; 

р n  %  n  %  n  % 
1.  АГ (n=60)  Досягнутий  6  28,57  15  71,43  0  0  χ2=7,66 

р=0,022* Недосягнутий  2  5,13  34  87,18  3  7,69 
2.  АГ + ІХС 

(n=35) 
Досягнутий  0  0  16  84,21  3  15,79  р=0,234 

Недосягнутий  0  0  16  100,00  0  0 
3.  АГ+ ІХС+ 

ХСН (n=45) 
Досягнутий  0  0  17  89,47  2  10,53  р=0,565 

Недосягнутий  0  0  25  96,15  1  3,85 
Примітка. * − вірогідні результати. 

 

Результати логістичного аналізу дозволили виокремити фактори, які 

достовірно асоціюються із недосягненням ЦРАТ у хворих на АГ, включених у 

дослідження (табл. 3.15). Так, у всіх групах спостереження статистично 

значущими були наступні три предиктори: жіноча стать, зловживання сіллю, та 

рівень АТ (ступінь АГ). Зокрема, жіноча стать у 4,13 раза частіше асоціювалася 

із недосягненням ЦРАТ порівняно із чоловічою статтю за наявності ізольованої 

АГ (ВШ=4,13; 95 % ДІ 1,29−13,21). Важливо зауважити, що вплив жіночої статі 

на недосягнення ЦРАТ був дещо нижчим у пацієнтів з АГ у поєднанні з 

кардіоваскулярною коморбідністю відносно пацієнтів з ізольованою АГ 

(АГ+ІХС (ВШ=3,46; 95 % ДІ 1,05−11,40) та АГ+ІХС+ХСН (ВШ=3,42; 95 % ДІ 

1,04−11,25), хоча й залишався статистично вірогідним.    
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Таблиця 3.15 – Соціодемографічні та клінічні фактори, що зумовлюють 

недосягнення ЦРАТ у пацієнтів з АГ, включених у дослідження 
  Група  B  Стандартна 

похибка 
p  ВШ  95% ДІ 

Константа  1  10,44  3,20  0,001*  −  − 
2   12,08  3,45  <0,001*  −  − 
3  12,40  3,50  <0,001*  −  − 

Вік  1  0,02  0,03  0,476  1,02  0,97−1,08 
2   0,04  0,03  0,158  1,05  0,98−1,11 
3  0,05  0,03  0,135  1,05  0,99−1,12 

Стать  1  1,42  0,59  0,017*  4,13*  1,29−13,21 
2   1,24  0,60  0,042*  3,46*  1,05−11,40 
3  1,23  0,60  0,043*  3,42*  1,04−11,25 

ІМТ  1  0,10  0,61  0,097  1,11  0,98−1,25 
2   0,11  0,06  0,082  1,12  0,99−1,26 
3  0,11  0,06  0,079  1,12  0,99−1,27 

Тривалість 

захворювання 
1  0,02  0,04  0,536  1,02  0,95−1,10 
2   0,02  0,04  0,592  1,02  0,95−1,10 
3  0,03  0,04  0,480  1,03  0,95−1,11 

Обтяжений 

сімейний 

анамнез 

1  0,04  0,53  0,940  0,96  0,33−2,77 
2   0,04  0,55  0,946  0,96  0,33−2,84 
3  0,02  0,55  0,967  0,98  0,33−2,88 

Куріння  1  1,21  0,70  0,083  3,37  0,85−13,33 
2   1,20  0,71  0,090  3,34  0,82−13,49 
3  1,23  0,71  0,084  3,43  0,84−13,93 

Зловживання 

алкоголем 
1  0,74  1,22  0,548  2,09  0,19−23,65 
2   0,62  1,21  0,609  1,86  0,17−20,44 
3  0,54  1,22  0,657  1,72  0,15−19,32 

Зловживання 

сіллю 
1  2,97  0,89  0,001*  19,40*  3,34−112,78 
2   3,04  0,93  0,001*  20,82*  3,30−131,35 
3  3,05  0,93  0,001*  21,15*  3,35−133,40 

Гіподинамія  1  0,87  0,52  0,096  2,38  0,86−6,63 
2   0,94  0,52  0,074  2,58  0,91−7,17 
3  0,94  0,52  0,074  2,58  0,91−7,17 

Ступінь АГ  1  1,00  0,49  0,044*  2,73*  1,03−7,26 
2   1,04  0,51  0,044*  2,83*  1,03−7,79 
3  1,09  0,52  0,037*  2,98*  1,07−8,28 

Стадія АГ  1  0,12  0,65  0,860  1,12  0,31−4,08 
2   0,32  0,67  0,633  1,38  0,37−5,14 
3  0,28  0,67  0,681  1,32  0,35−4,98 

Примітка 1. В –  коефіцієнт логістичної регресії; ВШ –  відношення шансів, розраховане на 

зміну предиктора на одиницю; 95 % ДІ – 95 % довірчий інтервал для відношення шансів. 
Примітка 2. АГ – артеріальна гіпертензія. 
Примітка 3. * − вірогідні результати. 



103 

Зловживання сіллю у 19,4 раза збільшує ризик недосягнення ЦРАТ у 

пацієнтів з ізольованою АГ (ВШ=19,40; 95 % ДІ 3,34−112,78). У пацієнтів з АГ 

у поєднанні з кардіоваскулярною коморбідністю надмірне споживання солі 

мало ще більш негативний вплив на досягнення ЦРАТ (АГ+ІХС (ВШ=20,82; 

95 % ДІ 3,30−131,35) та АГ+ІХС+ХСН (ВШ=21,15; 95 % ДІ 3,35−133,40)). 

Слід підкреслити, що зростання рівня АТ, зокрема кожен наступний 

ступінь АГ, у 2,73 раза частіше асоціювався із недосягнення ЦРАТ при 

ізольованій АГ (ВШ=2,73; 95% ДІ 1,03−7,26), натомість у групі АГ+ІХС ризик 

недосягнення ЦРАТ збільшувався у 2,83 раза (ВШ=2,83; 95% ДІ 1,03−7,79), а 

при поєднанні АГ+ІХС+ХСН − у 3,0 рази (ВШ=2,98; 95% ДІ 1,07−8,28). 

Аналізуючи взаємозв’язок між досягненням/недосягненням ЦРАТ  та 

ураженням органівмішеней (ГАС та ГЛШ) у пацієнтів з АГ та кардіоваску

лярною коморбідністю не виявлено статистично значимих відмінностей (табл. 

3.16, 3.17). На противагу цьому, серед пацієнтів з ізольованим перебігом АГ у 

71,43 % осіб, які досягли ЦРАТ встановлено відсутність ГАС, а у 87,18 % осіб, 

які не досягли ЦРАТ ГАС наявна (р<0,001), табл. 3.16.  

 

Таблиця 3.16 –  Взаємозв’язок між досягненням/недосягненням ЦРАТ  та 

наявністю/відсутністю ГАС у пацієнтів з АГ, включених у дослідження 

Групи  Цільовий 

рівень АТ 
ГАС відсутня  ГАС наявна  р 

n  %  n  % 
1.  АГ (n=60)  Досягнутий  15  71,43  6  28,57  <0,001* 

Недосягнутий  5  12,82  34  87,18 
2.  АГ + ІХС 

(n=35) 
Досягнутий  1  5,26  18  94.76  1,000 

Недосягнутий  0  0  16  100,00 

3.  АГ + ІХС + 

ХСН (n=45) 
Досягнутий  1  5,26  18  94,74  1,000 

Недосягнутий  1  3,85  25  96,15 
Примітка. * − вірогідні результати. 

 

Щодо ГЛШ, то дане ураження органумішені наявне у 94,87 % пацієнтів з 

ізольованим перебігом АГ, які не досягли ЦРАТ та у 57,14 % пацієнтів з 
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ізольованим перебігом АГ, які досягли ЦРАТ, що вірогідно різниться (р<0,001), 

табл. 3.17. 

 

Таблиця 3.17 –  Взаємозв’язок між досягненням/недосягненням ЦРАТ  та 

наявністю/відсутністю ГЛШ у пацієнтів з АГ, включених у дослідження 

Групи  Цільовий 

рівень АТ 
ГЛШ відсутня  ГЛШ наявна  р 

n  %  n  % 
1.  АГ (n=60)  Досягнутий  9  42,86  12  57,14  <0,001* 

Недосягнутий  2  5,13  37  94,87 
2.  АГ + ІХС 

(n=35) 
Досягнутий  0  0  19  100,00  − 

Недосягнутий  0  0  16  100,00 
3.  АГ + ІХС + 

ХСН (n=45) 
Досягнутий  0  0  19  100,00  − 

Недосягнутий  0  0  26  100,00 
Примітка. * − вірогідні результати. 

 

Аналізуючи взаємозв’язок між досягненням/недосягненням ЦРАТ  та 

наявністю/відсутністю супутньої  некардіальної патології у пацієнтів з 

ізольованою АГ та  АГ і кардіоваскулярною коморбідністю встановлено 

відсутність статистично значимих змін щодо ЦД 2 типу у всіх групах 

спостереження (табл. 3.18).  

 

Таблиця 3.18 –  Взаємозв’язок між досягненням/недосягненням ЦРАТ  та 

наявністю/відсутністю ЦД 2 типу у пацієнтів з АГ, включених у дослідження 

Групи  Цільовий 

рівень АТ 
ЦД 2 типу 

відсутній 
ЦД 2 типу 

наявний 
р 

n  %  n  % 
1.  АГ (n=60)  Досягнутий  20  95,24  1  4,76  0,404 

Недосягнутий  33  84,62  6  15,38 
2.  АГ + ІХС 

(n=35) 
Досягнутий  17  89,47  2  10,53  0,379 

Недосягнутий  12  75,00  4  25,00 
3.  АГ + ІХС + 

ХСН (n=45) 
Досягнутий  14  73,86  5  26,32  1,000 

Недосягнутий  19  73,08  7  26,92 
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Щодо наявності/відсутності супутніх ХП та НАЖХП у контексті 

недосягнення ЦРАТ, то ми встановили вірогідні відмінності лише у групі 

пацієнтів з ізольованою АГ (табл. 3.19, 3.20). Зокрема, у 53,85  % осіб, які не 

досягли ЦРАТ, діагностовано супутній ХП (табл. 3.19) та у 25,64 % осіб, які не 

досягли  ЦРАТ, діагностовано НАЖХП (табл. 3.20). При цьому у 90,48  % 

пацієнтів даної групи, які досягли ЦРАТ, ХП не виявлено. Аналогічна 

тенденція встановлена і щодо НАЖХП, яка була відсутня у 100,00 % пацієнтів з 

ізольованою АГ, що досягли ЦРАТ. 

 

Таблиця 3.19 –  Взаємозв’язок між досягненням/недосягненням  ЦРАТ  та 

наявністю/відсутністю ХП у пацієнтів з АГ, включених у дослідження 

Групи  Цільовий 

рівень АТ 
ХП відсутній  ХП наявний  р 

n  %  n  % 
1.  АГ (n=60)  Досягнутий  19  90,48  2  9,52  <0,001* 

Недосягнутий  18  46,15  21  53,85 
2.  АГ + ІХС 

(n=35) 
Досягнутий  8  42,11  11  57,89  0,727 

Недосягнутий  5  31,25  11  68,75 
3.  АГ + ІХС + 

ХСН (n=45) 
Досягнутий  11  57,89  8  42,11  0,064 

Недосягнутий  7  26,92  19  73,08 
Примітка. * − вірогідні результати. 

 

Таблиця 3.20 –  Взаємозв’язок між досягненням/недосягненням ЦРАТ  та 

наявністю/відсутністю НАЖХП у пацієнтів з АГ, включених у дослідження 

Групи  Цільовий 

рівень АТ 
НАЖХП 

відсутній 
НАЖХП 

наявний 
р 

n  %  n  % 
1.  АГ (n=60)  Досягнутий  21  100,00  0  0  0,011* 

Недосягнутий  29  74,36  10  25,64 
2.  АГ + ІХС 

(n=35) 
Досягнутий  14  73,68  5  26,32  1,000 

Недосягнутий  12  75,00  4  25,00 
3.  АГ + ІХС + 

ХСН (n=45) 
Досягнутий  12  63,16  7  36,84  0,136 

Недосягнутий  10  38,46  16  61,54 
Примітка. * − вірогідні результати. 
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Загалом, вивчення впливу як кардіоваскулярної, так і некардіальної 

коморбідності на досягнення/недосягнення ЦРАТ у хворих на АГ, включених у 

дослідження (n=140), засвідчило вірогідний вплив супутньої ІХС, а також ХП 

на перебіг АГ (табл. 3.21).  

 

Таблиця 3.21 –  Вплив коморбідної патології на недосягнення ЦРАТ у 

пацієнтів з АГ, включених у дослідження 

  B  Стандартна 

похибка 
p  ВШ  95% ДІ 

Константа  6,64  2,47  0,008*  −  − 
Стать  0,37  0,41  0,373  1,45  0,64−3,28 
Вік  0,01  0,02  0,678  1,01  0,96−1,06 
ІХС  1,13  0,56  0,047*  0,32*  0,11−0,99 
ХСН  0,35  0,54  0,521  1,41  0,49−4,11 
ІМТ  0,21  0,06  0,001*  1,23*  1,09−1,40 
ЦД 2 типу  0,28  0,57  0,621  0,76  0,25−2,32 
ХП  1,40  0,47  0,003*  4,05*  1,61−10,16 
НАЖХП  0,18  0,54  0,743  0,84  0,29−2,45 
Примітка 1. В – коефіцієнт логістичної регресії; ВШ – відношення шансів, розраховане на 

зміну предиктора на одиницю; 95 % ДІ – 95 % довірчий інтервал для відношення шансів. 
Примітка 2. ІХС – ішемічна хвороба серця; ХСН – хронічна серцева недостатність; ІМТ – 
індекс маси тіла; ЦД – цукровий діабет; НАЖХП – неалкогольна жирова хвороба печінки. 
Примітка 3. * − вірогідні результати. 

 

Привертає увагу той факт, що пацієнти з АГ у поєднанні з ІХС мають 

нижчий ризик недосягнення ЦРАТ (ВШ=0,32; 95% ДІ 0,11−0,99). Натомість 

пацієнти з АГ та супутнім ХП у 4,1 раза частіше можуть не досягати ЦРАТ 

(ВШ=4,05; 95% ДІ 1,61−10,16). Крім того,  виявлено, що збільшення ІМТ на 

кожен 1 кг/м2 у пацієнтів з АГ асоціюється з підвищеним ризиком недосягнення 

ЦРАТ (ВШ=1,23; 95% ДІ 1,09−1,40), що свідчить про вірогідну асоціацію 

надмірної маси тіла та/або ожиріння із недосягненням ЦРАТ у пацієнтів з АГ 

незалежно від наявності/відсутності кардіоваскулярної коморбідності. 
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3.2  Дослідження ехокардіографічних показників серця у амбулаторних 

пацієнтів з есенціальною артеріальною гіпертензією  та кардіоваскулярною 

коморбідністю та встановлення взаємозв’язків між ними та 

досягненням/недосягненням цільового рівня артеріального тиску 

 

Важливими параметрами систолічної функції ЛШ є КДР  (відстань між 

міжшлуночковою перетинкою і поверхнею ендокарда задньої стінки ЛШ) та 

КСР  (мінімальна відстань між стінками ЛШ)  [214]. Порівнюючи КДР у 

пацієнтів з ізольованою АГ та АГ з кардіоваскулярною коморбідністю відносно 

даних контрольної групи вірогідні відмінності встановлено лише у хворих з АГ 

у поєднанні з ІХС та ХСН (перевищення показника контролю на 8,93 %, 

р=0,030), табл. 3.22.  

 

Таблиця 3.22 − Ехокардіографічні показники морфофункціонального 

стану серця у хворих на АГ, включених у дослідження 

Показник  Групи пацієнтів  р 
Контрольна 

група 
(n=20) 

АГ 
(n=60) 

АГ + ІХС 
(n=35) 

АГ + ІХС  
+ ХСН 
(n=45) 

1  2  3  4  5  6 
КДР, см  4,59 

(4,43; 5,06) 
4,85 

(4,50; 5,05) 
4,89 

(4,50; 5,24) 
5,00 

(4,70; 5,30) 
р12=0,380 
р13=0,214 
р14=0,030* 
р23=0,504 
р24=0,087 
р34=0,412 

КСР, см  2,93 
(2,75; 3,20) 

3,20 
(2,98; 3,44) 

3,29 
(3,00; 3,53) 

3,31 
(3,01; 3,70) 

р12=0,021* 
р13=0,012* 
р14=0,001* 
р23=0,362 
р24=0,089 
р34=0,503 

Товщина 
МШП, 

см 

1,00 
(0,96; 1,03) 

1,20 
(1,09; 1,30) 

 

1,21 
(1,20; 1,30) 

 

1,24 
(1,20; 1,30) 

 

р12=0,001* 
р13=0,001* 
р14=0,001* 
р23=0,108 
р24=0,058 
р34=0,548 
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Продовження таблиці 3.22 

1  2  3  4  5  6 
Товщина 
ЗСЛШ, 
см 

0,95 
(0,90; 1,00) 

1,15 
(1,10; 1,29) 

 

1,21 
(1,20; 1,26) 

 

1,20 
(1,18; 1,24) 

 

р12=0,001* 
р13=0,001* 
р14=0,001* 
р23=0,015* 
р24=0,011* 
р34=0,656 

ФВ, %  67,00 
(65,00; 
69,00) 

63,00 
(59,40; 
66,00) 

60,00 
(57,00; 
64,00) 

56,00 
(54,00; 
59,00) 

р12=0,001* 
р13=0,001* 
р14=0,001* 
р23=0,064 
р24=0,001* 
р34=0,001* 

УО, мл  65,50 
(61,50; 
82,50) 

70,00 
(60,00; 
77,00) 

67,00 
(59,00; 
75,00) 

70,00 
(61,00; 
79,00) 

р12=0,978 
р13=0,624 
р14=0,926 
р23=0,373 
р24=0,943 
р34=0,441 

E/A  1,25 
(1,15; 1,30) 

0,77 
(0,68; 0,88) 

0,85 
(0,75; 0,90) 

0,80 
(0,68; 0,90) 

р12=0,001* 
р13=0,001* 
р14=0,001* 
р23=0,926 
р24=0,650 
р34=0,731 

Примітка 1. р12 – вірогідність при порівнянні контролю та пацієнтів з ізольованою АГ; р1

3  –  вірогідність  при порівнянні контролю та пацієнтів з АГ+ІХС; р14  –  вірогідність  при 

порівнянні контролю та пацієнтів з АГ+ІХС+ХСН; р23  –  вірогідність  при порівнянні 

пацієнтів з ізольованою АГ та АГ+ІХС; р24  –  вірогідність  при порівнянні пацієнтів з 

ізольованою АГ та АГ+ІХС+ХСН; р34 – вірогідність при порівнянні пацієнтів з АГ+ІХС 

та АГ+ІХС+ХСН. 
Примітка 2. * − вірогідні результати. 

 

Щодо КСР, то даний показник був статистично значимо відмінним від 

контрольної групи у всіх групах спостереження. Так, у пацієнтів з ізольованою 

АГ КСР перевищував дані контролю на 9,22 %, у пацієнтів з АГ у поєднанні з 

ІХС –  на 12,29 %, у пацієнтів з АГ у поєднанні з ІХС та ХСН –  на 12,97 %. 

Варто зазначити, що співставляючи значення як КДР, так і КСР пацієнтів з АГ 

та кардіоваскулярною коморбідністю відносно пацієнтів з ізольованою АГ 

статистично значимих відмінностей не виявлено. 
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Дослідження контрактильної функції міокарда ЛШ  продемонструвало 

вірогідне  зниження загальної скоротливої здатності у всіх групах 

спостереження. Так, у пацієнтів з ізольованою АГ ФВ була нижчою даних 

контролю на 5,97 % (р=0,001), у пацієнтів з АГ у поєднанні з ІХС – на 10,45 % 

(р=0,001), у пацієнтів з АГ у поєднанні з ІХС та ХСН – на 16,42 % (р=0,001). 

Крім того, порівнюючи ФВ у пацієнтів з АГ та кардіоваскулярною 

коморбідністю відносно пацієнтів з ізольованою АГ встановлено вірогідно 

нижчі значення показника лише у пацієнтів з АГ у поєднанні з ІХС та ХСН – на 

11,11 %. Крім того, ФВ у пацієнтів з АГ у поєднанні з ІХС та ХСН була 

вірогідно нижчою не лише відносно пацієнтів з ізольованою АГ, але й відносно 

пацієнтів з АГ та ІХС (на 6,67 %). 

На тлі зниження контрактильної здатності міокарда ЛШ  виявлено 

потовщення МШП та ЗСЛШ у всіх групах спостереження. Так, у пацієнтів з 

ізольованою АГ товщина МШП перевищувала дані контролю на 20,00 % 

(р=0,001), у пацієнтів з АГ у поєднанні з ІХС – на 21,00 % (р=0,001), у пацієнтів 

з АГ у поєднанні з ІХС та ХСН – на 24,00 % (р=0,001). Співставляючи товщину 

МШП у пацієнтів з АГ та кардіоваскулярною коморбідністю відносно пацієнтів 

з ізольованою АГ вірогідних змін не виявлено.  

Щодо товщини ЗСЛШ, то даний показник у пацієнтів з ізольованою АГ 

перевищував дані контролю на 21,1 % (р=0,001), у пацієнтів з АГ у поєднанні з 

ІХС –  на 27,4 % (р=0,001), у пацієнтів з АГ у поєднанні з ІХС та ХСН –  на 

26,3 % (р=0,001). Крім того, порівнюючи товщину ЗСЛШ у пацієнтів з АГ з 

кардіоваскулярною коморбідністю відносно пацієнтів з ізольованою АГ 

встановлено переважання даного показника у пацієнтів з АГ у поєднанні з ІХС 

на 5,22 % (р=0,015) та у пацієнтів з АГ у поєднанні з ІХС та ХСН – на 4,35 % 

(р=0,011). При цьому не виявлено вірогідних відмінностей УО ані порівнюючи 

дані груп спостереження з контрольною групою, ані співставляючи даний 

показник у пацієнтів з АГ та кардіоваскулярною коморбідністю відносно 

пацієнтів з ізольованою АГ.  



110 

Аналізуючи зміни Е/А у пацієнтів з АГ, включених у дослідження, 

відносно контрольної  групи встановлено вірогідні відмінності у всіх групах 

спостереження. Так, у пацієнтів з ізольованою АГ Е/А був нижчий даних 

контролю на 38,40 % (р=0,001), у пацієнтів з АГ у поєднанні з ІХС – на 32,00 % 

(р=0,001), у пацієнтів з АГ у поєднанні з ІХС та ХСН – на 36,00 % (р=0,001). 

Водночас, співставляючи даний показник у пацієнтів з АГ та 

кардіоваскулярною коморбідністю відносно пацієнтів з ізольованою АГ 

вірогідних відмінностей не виявлено (рис. 3.1). 

 

 
Рисунок 3.1 – Зміни ехокардіографічних показників у хворих на АГ, включених 

у дослідження у відсотках 

 

Аналізуючи взаємозв’язок між ехокардіографічними показниками 

морфофункціонального стану серця у хворих на АГ, включених у дослідження 

та досягненням/недосягненням ними ЦРАТ,  встановлено відсутність 

статистично значимих змін щодо КДР ЛШ, КСР ЛШ, ФВ та УО у всіх групах 

спостереження (табл. 3.23, 3.24, 3.27, 3.28). Водночас у групі пацієнтів з 

ізольованою АГ виявлені вірогідні відмінності у товщині МШП та товщині 

ЗСЛШ у осіб, які досягли ЦРАТ відносно осіб, які недосягли ЦРАТ (табл. 3.25, 

3.26).  
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Таблиця 3.23 –  Взаємозв’язок між досягненням/недосягненням ЦРАТ  та 

КДР у пацієнтів з АГ, включених у дослідження 

Групи  Цільовий рівень АТ  КДР  р 
1.  АГ (n=60)  Досягнутий (n=21)  4,85 (4,50; 5,10)  0,804 

Недосягнутий (n=39)  4,84 (4,50; 4,99) 
2.  АГ + ІХС 

(n=35) 
Досягнутий (n=19)  4,89 (4,50; 5,23)  0,791 

Недосягнутий (n=16)  4,94 (4,54; 5,26) 
3.  АГ + ІХС + 

ХСН (n=45) 
Досягнутий (n=19)  4,94 (4,74; 5,38)  0,270 

Недосягнутий (n=26)  5,00 (4,53; 5,27) 
 

Таблиця 3.24 –  Взаємозв’язок між досягненням/недосягненням ЦРАТ  та 

КСР у пацієнтів з АГ, включених у дослідження 

Групи  Цільовий рівень АТ  КСР  р 
1.  АГ (n=60)  Досягнутий (n=21)  3,16 (3,05; 3,33)  0,944 

Недосягнутий (n=39)  3,20 (2,90; 3,48) 
2.  АГ + ІХС 

(n=35) 
Досягнутий (n=19)  3,23 (3,05; 3,53)  0,921 

Недосягнутий (n=16)  3,33 (2,90; 3,55) 
3.  АГ + ІХС + 

ХСН (n=45) 
Досягнутий (n=19)  3,23 (3,01; 3,64)  0,863 

Недосягнутий (n=26)  3,32 (3,00; 3,70) 
 

Таблиця 3.25 –  Взаємозв’язок між досягненням/недосягненням ЦРАТ  та 

товщиною МШП у пацієнтів з АГ, включених у дослідження 

Групи  Цільовий рівень АТ  Товщина МШП  р 
1.  АГ (n=60)  Досягнутий (n=21)  1,13 (0,97; 1,16)  <0,001* 

Недосягнутий (n=39)  1,27 (1,20; 1,40) 
2.  АГ + ІХС (n=35)  Досягнутий (n=19)  1,21 (1,20; 1,30)  0,868 

Недосягнутий (n=16)  1,21 (1,20; 1,30) 
3.  АГ + ІХС + ХСН 

(n=45) 
Досягнутий (n=19)  1,25 (1,21; 1,30)  0,713 

Недосягнутий (n=26)  1,22 (1,20; 1,30) 
Примітка. * – вірогідні результати. 

 
Так, товщина МШП у пацієнтів з ізольованою АГ, які досягли ЦРАТ була 

на 11,02 % меншою відносно пацієнтів з ізольованою АГ, які не досягли ЦРАТ 

(р<0,001); ЗСЛШ  у пацієнтів з  ізольованою АГ, які досягли ЦРАТ була на 

10,00 % меншою відносно пацієнтів з  ізольованою АГ, які не досягли ЦРАТ 

(р<0,001). У пацієнтів з АГ та кардіоваскулярною коморбідністю при цьому 
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вірогідних взаємозв’язків між товщиною МШП і ЗСЛШ та 

досягненням/недосягненням ЦРАТ не виявлено. Крім того, співвідношення E/A 

у осіб даної групи, які не досягли ЦРАТ на 16,67 % було нижчим відносно осіб, 

які досягли ЦРАТ (р=0,038), табл. 3.29. 

 
Таблиця 3.26 –  Взаємозв’язок між досягненням/недосягненням ЦРАТ  та 

товщиною ЗСЛШ у пацієнтів з АГ, включених у дослідження 

Групи  Цільовий рівень АТ  Товщина ЗСЛШ  р 
1.  АГ (n=60)  Досягнутий (n=21)  1,10 (1,05; 1,15)  <0,001* 

Недосягнутий (n=39)  1,20 (1,13; 1,30) 
2.  АГ + ІХС (n=35)  Досягнутий (n=19)  1,22 (1,20; 1,30)  0,585 

Недосягнутий (n=16)  1,21 (1,19; 1,25) 
3.  АГ + ІХС + ХСН 

(n=45) 
Досягнутий (n=19)  1,20 (1,16; 1,24)  0,296 

Недосягнутий (n=26)  1,23 (1,18; 1,28) 
Примітка. * – вірогідні результати. 

 
Таблиця 3.27 –  Взаємозв’язок між досягненням/недосягненням ЦРАТ  та 

ФВ у пацієнтів з АГ, включених у дослідження 

Групи  Цільовий рівень АТ  ФВ  р 
1.  АГ (n=60)  Досягнутий (n=21)  63,00 (59,00; 65,00)  0,834 

Недосягнутий (n=39)  63,00 (59,80; 67,00) 
2.  АГ + ІХС 

(n=35) 
Досягнутий (n=19)  60,00 (58,00; 64,00)  0,882 

Недосягнутий (n=16)  61,00 (56,50; 63,50) 
3.  АГ + ІХС + 

ХСН (n=45) 
Досягнутий (n=19)  56,00 (54,00; 59,00)  0,963 

Недосягнутий (n=26)  56,00 (54,00; 60,00) 
 
Таблиця 3.28 –  Взаємозв’язок між досягненням/недосягненням ЦРАТ  та 

УО у пацієнтів з АГ, включених у дослідження 

Групи  Цільовий рівень АТ  УО  р 
1.  АГ (n=60)  Досягнутий (n=21)  70,00 (63,00; 77,00)  0,687 

Недосягнутий (n=39)  70,00 (59,00; 77,00) 
2.  АГ + ІХС 

(n=35) 
Досягнутий (n=19)  67,40 (54,00; 75,00)  0,960 

Недосягнутий (n=16)  66,00 (59,50; 73,55) 
3.  АГ + ІХС + 

ХСН (n=45) 
Досягнутий (n=19)  70,00 (65,00; 81,00)  0,151 

Недосягнутий (n=26)  68,00 (52,00; 76,00) 
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Таблиця 3.29 –  Взаємозв’язок між досягненням/недосягненням ЦРАТ  та 

Е/А у пацієнтів з АГ, включених у дослідження 

Групи  Цільовий рівень АТ  Е/А  р 
1.  АГ (n=60)  Досягнутий (n=21)  0,90 (0,75; 1,07)  0,038* 

Недосягнутий (n=39)  0,75 (0,64; 0,86) 
2.  АГ + ІХС 

(n=35) 
Досягнутий (n=19)  0,89 (0,80; 0,90)  0,150 

Недосягнутий (n=16)  0,79 (0,71; 0,90) 
3.  АГ + ІХС + 

ХСН (n=45) 
Досягнутий (n=19)  0,90 (0,80; 0,90)  0,139 

Недосягнутий (n=26)  0,79 (0,73; 0,90) 
Примітка. * – вірогідні результати. 

 

3.3  Дослідження показників загального аналізу крові в  амбулаторних 

пацієнтів з есенціальною артеріальною гіпертензією  та кардіоваскулярною 

коморбідністю і  встановлення взаємозв’язків між ними та 

досягненням/недосягненням цільового рівня артеріального тиску 

 

Аналізуючи показники загального аналізу крові у пацієнтів з АГ, 

включених у дослідження, відносно контрольної групи статистично значимі 

відмінності встановлені лише для загальної кількості лейкоцитів у пацієнтів з 

АГ та кардіоваскулярною коморбідністю (табл. 3.30). Так у пацієнтів з АГ у 

поєднанні з ІХС даний показник був на 17,14 % (р=0,025) нижчим контролю; у 

пацієнтів з АГ у поєднанні з ІХС та ХСН –  на 18,57 % (р=0,030) нижчим 

контролю.  

Аналізуючи показники лейкоцитарної формули у пацієнтів з АГ, 

включених у дослідження, встановлено, що кількість нейтрофілів у групі з 

ізольованою АГ перевищувала дані контролю на 10,62 % (р=0,007), у групі 

АГ+ІХС – на 12,38 % (р=0,034), у групі АГ+ІХС+ХСН – на 13,96 % (р=0,001) 

(табл. 3.31). Водночас, співставляючи відсоток нейтрофілів крові у пацієнтів з 

АГ та кардіоваскулярною коморбідністю відносно пацієнтів з ізольованою АГ 

вірогідних відмінностей не виявлено.  
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Таблиця 3.30 − Показники загального аналізу крові у хворих на АГ, 

включених у дослідження 

Показник  Групи 
Контроль 

(n=20) 
АГ 

(n=60) 
АГ + ІХС 

(n=35) 
АГ + ІХС  

+ ХСН (n=45) 
Еритроцити, 

×1012/л 
4,69 

(4,41;5,00) 
4,90 

(4,44;5,10) 
4,90 

(4,44;5,10) 
4,72 

(4,50;5,06) 
р12=0,427   р13=0,896  р14=0,495  р23=0,226   р24=0,746  р34=0,407 

Гемоглобін, 

г/л 
144,00 

(133,50;153,50) 
143,00 

(132,50;155,44) 
143,00 

(132,50;155,44) 
145,00 

(133,00;149,53) 
р12=0,863   р13=0,599  р14=0,733  р23=0,527   р24=0,609  р34=0,786 

Гематокрит, 

% 
42,70 

(40,20;44,75) 
43,96 

(41,35;45,75) 
43,60 

(42,50;45,10) 
43,10 

(41,80;45,20) 
р12=0,323   р13=0,310  р14=0,675  р23=0,948   р24=0,643  р34=0,464 

Лейкоцити, 
×109/л 

7,00 
(5,91;7,85) 

6,40 
(5,51;7,40) 

5,80 
(5,00;6,70) 

5,70 
(5,10;6,49) 

р12=0,175  р13=0,025*  р14=0,030*  р23=0,101   р24=0,126  р34=0,685 
Тромбоцити, 

×109/л 
228,00 

(189,50;263,50) 
224,50 

(189,50;263,00) 
221,00 

(187,00;245,00) 
213,00 

(180,00;283,00) 
р12=0,973   р13=0,431  р14=0,960  р23=0,373   р24=0,673  р34=0,779 

ШОЕ, 

мм/год 
6,00 

(4,00;9,50) 
6,50 

(4,00;14,00) 
7,00 

(3,00;11,00) 
6,00 

(3,00;14,00) 
р12=0,459   р13=0,726  р14=0,696  р23=0,396   р24=0,741  р34=0,570 

Примітка 1. р12 – вірогідність при порівнянні контролю та пацієнтів з ізольованою АГ; р13 – 
вірогідність  при порівнянні контролю та пацієнтів з АГ+ІХС; р14  –  вірогідність  при 

порівнянні контролю та пацієнтів з АГ+ІХС+ХСН; р23  –  вірогідність  при порівнянні 

пацієнтів з ізольованою АГ та АГ+ІХС; р24  –  вірогідність  при порівнянні пацієнтів з 

ізольованою АГ та АГ+ІХС+ХСН; р34 – вірогідність при порівнянні пацієнтів з АГ+ІХС та 

АГ+ІХС+ХСН. 
Примітка 2. * − вірогідні результати. 
 

Протилежно направлені зміни виявлені щодо кількості лімфоцитів. 

Зокрема, у групі з ізольованою АГ даний показник був нижчим даних контролю 

на 15,56 % (р=0,016), у групі АГ + ІХС – на 18,81 % (р=0,037), у групі АГ + ІХС 

+ ХСН – на 21,52 % (р=0,001). Крім того кількість лімфоцитів крові у пацієнтів 

з АГ у поєднанні з ІХС та ХСН була на 7,05 % вірогідно нижчою відносно 

показника пацієнтів з ізольованою АГ. 
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Таблиця 3.31 − Показники лейкоцитарної формули у хворих на АГ, 

включених у дослідження 

Показник  Групи 
Контроль 

(n=20) 
АГ 

(n=60) 
АГ + ІХС 

(n=35) 
АГ + ІХС  

+ ХСН (n=45) 
Нейтрофіли, 

% 
56,95 

(53,40;60,50) 
63,00 

(57,40;68,00) 
64,00 

(56,40;67,00) 
64,90 

(61,40;67,20) 
р12=0,007*        р13=0,034*      р14=0,001*     р23=0,431     р24=0,365     р34=0,078 

Лімфоцити, 

% 
36,95 

(31,05;38,95) 
31,20 

(27,50;35,10) 
30,00 

(26,00;36,70) 
29,00 

(26,00;31,00) 
р12=0,016*    р13=0,037*     р14=0,001*    р23=0,654     р24=0,003*     р34=0,083 

Моноцити, 
% 

6,60 
(5,95;7,45) 

4,60 
(3,00;5,70) 

5,70 
(3,80;6,70) 

5,80 
(4,80;7,00) 

р12=0,001*     р13=0,046*     р14=0,039*     р23=0,010*       р24=0,004*     р34=0,965 
Еозинофіли, 

% 
0,00 

0,00;0,35) 
2,00 

(0,00;2,05) 
2,00 

(1,00;2,90) 
2,00 

(1,00;3,00) 
р12=0,001*     р13=0,001*     р14=0,001*     р23=0,141      р24=0,055     р34=0,827 

Базофіли, %  0,00 
(0,00;0,15) 

0,00 
(0,00;0,00) 

0,00 
(0,00;0,10) 

0,00 
(0,00;0,30) 

р12=0,785     р13=0,840     р14=0,619     р23=0,654      р24=0,284      р34=0,734 
Примітка 1. р12 – вірогідність при порівнянні контролю та пацієнтів з ізольованою АГ; р13 – 
вірогідність  при порівнянні контролю та пацієнтів з АГ+ІХС; р14  –  вірогідність  при 

порівнянні контролю та пацієнтів з АГ+ІХС+ХСН; р23  –  вірогідність  при порівнянні 

пацієнтів з ізольованою АГ та АГ+ІХС; р24  –  вірогідність  при порівнянні пацієнтів з 

ізольованою АГ та АГ+ІХС+ХСН; р34 – вірогідність при порівнянні пацієнтів з АГ+ІХС та 

АГ+ІХС+ХСН. 
Примітка 2. * − вірогідні результати. 
 

Аналогічна тенденція виявлена і щодо змін кількості моноцитів у 

пацієнтів з АГ, включених у дослідження. Так, у групі з ізольованою АГ даний 

показник був нижчим даних контролю на 30,30 % (р=0,001), у групі АГ + ІХС – 

на 13,64 % (р=0,046), у групі АГ+ІХС+ХСН – на 12,12 % (р=0,039). Крім того 

кількість моноцитів крові у пацієнтів з АГ у поєднанні з ІХС та ХСН була на 

26,09 % вірогідно вищою відносно показника пацієнтів з ізольованою АГ; у 

пацієнтів з АГ у поєднанні з ІХС –  на 23,91 % вірогідно вищою відносно 

показника пацієнтів з ізольованою АГ. 
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Щодо еозинофілів, то варто зазначити, що даний показник у пацієнтів 

усіх груп спостереження вірогідно перевищував дані контрольної групи у 2,0 

рази. При цьому статистично значимих відмінностей у кількості еозинофілів 

між пацієнтами з ізольованою АГ відносно пацієнтів з АГ та 

кардіоваскулярною коморбідністю не виявлено. 

Стосовно  відсотку базофілів, то ми не виявили вірогідних відмінностей 

даного показника ані порівнюючи дані груп спостереження з контрольною 

групою, ані співставляючи даний показник у пацієнтів з ізольованою АГ 

відносно пацієнтів з АГ та кардіоваскулярною коморбідністю.  

Аналізуючи взаємозв’язок між загальною кількістю лейкоцитів крові та 

лейкоцитарною формулою у хворих на АГ, включених у дослідження та 

досягненням/недосягненням ними ЦРАТ, встановлено відсутність статистично 

значимих змін щодо загальної кількості лейкоцитів, нейтрофілів, лімфоцитів та 

еозинофілів у всіх групах спостереження (табл. 3.32–3.36).  

 

Таблиця 3.32 –  Взаємозв’язок між досягненням/недосягненням ЦРАТ  та 

загальною кількістю лейкоцитів крові у хворих на АГ, включених у 

дослідження 

Групи  Цільовий рівень АТ  Лейкоцити  р 
1.  АГ (n=60)  Досягнутий (n=21)  6,40 (5,00;7,70)  0,259 

Недосягнутий (n=39)  6,40 (5,90;7,06) 
2.  АГ + ІХС (n=35)  Досягнутий (n=19)  6,00 (5,00;7,08)  0,337 

Недосягнутий (n=16)  5,30 (5,00;6,36) 
3.  АГ + ІХС + ХСН 

(n=45) 
Досягнутий (n=19)  5,40 (4,99;6,40)  0,390 

Недосягнутий (n=26)  6,55 (5,60;7,90) 
 

Водночас як у групі з ізольованою АГ, так і групі АГ+ІХС виявлені 

вірогідні відмінності у відносній кількості моноцитів у осіб, які досягли ЦРАТ 

відносно осіб, які не досягли ЦРАТ (табл. 3.35). Так, даний показник у осіб, які 

не досягли ЦРАТ був нижчим відносно осіб, що досягли ЦРАТ (на 20,00 та 

20,97 % відповідно). 
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Таблиця 3.33 –  Взаємозв’язок між досягненням/недосягненням ЦРАТ  та 

відносною кількістю нейтрофілів крові у хворих на АГ, включених у дослідження 

Групи  Цільовий рівень АТ  Нейтрофіли  р 
1.  АГ (n=60)  Досягнутий (n=21)  59,10 (52,20; 64,00)  0,144 

Недосягнутий (n=39)  63,60 (60,50; 69,00) 
2.  АГ + ІХС 

(n=35) 
Досягнутий (n=19)  61,00 (54,40; 66,00)  0,276 

Недосягнутий (n=16)  65,00 (57,50; 66,00) 
3.  АГ + ІХС + 

ХСН (n=45) 
Досягнутий (n=19)  64,00 (61,00; 66,00)  0,741 

Недосягнутий (n=26)  64,50 (61,40; 68,00) 
 

Таблиця 3.34 –  Взаємозв’язок між досягненням/недосягненням ЦРАТ  та 

відносною кількістю лімфоцитів крові у хворих на АГ, включених у дослідження 

Групи  Цільовий рівень АТ  Лімфоцити  р 
1.  АГ (n=60)  Досягнутий (n=21)  33,30  

(30,60;36,10) 
0,459 

Недосягнутий (n=39)  30,00  
(26,00;33,90) 

2.  АГ + ІХС 

(n=35) 
Досягнутий (n=19)  30,00  

(26,70;35,30) 
0,197 

Недосягнутий (n=16)  30,00  
(26,00;36,85) 

3.  АГ + ІХС + 

ХСН (n=45) 
Досягнутий (n=19)  29,00  

(25,60;30,00) 
0,653 

Недосягнутий (n=26)  28,10  
(26,00;31,00) 

 

Таблиця 3.35 –  Взаємозв’язок між досягненням/недосягненням ЦРАТ  та 

відносною кількістю моноцитів крові у хворих на АГ, включених у дослідження 

Групи  Цільовий рівень АТ  Моноцити  р 
1.  АГ (n=60)  Досягнутий   5,00 (4,50;7,20)  0,021* 

Недосягнутий  4,00 (2,00;5,40) 
2.  АГ + ІХС (n=35)  Досягнутий   6,20 (5,60;7,90)  0,039* 

Недосягнутий  4,90 (2,90;6,00) 
3.  АГ + ІХС + ХСН 

(n=45) 
Досягнутий   6,00 (5,00;8,40)  0,066 

Недосягнутий  5,00 (3,90;6,80) 
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Таблиця 3.36 –  Взаємозв’язок між досягненням/недосягненням ЦРАТ  та 

відносною кількістю еозинофілів крові у хворих на АГ, включених у дослідження 

Групи  Цільовий рівень АТ  Еозинофіли  р 
1.  АГ (n=60)  Досягнутий (n=21)  2,00 (0,00;2,80)  0,459 

Недосягнутий (n=39)  2,00 (0,60;2,00) 
2.  АГ + ІХС 

(n=35) 
Досягнутий (n=19)  2,00 (0,90;3,00)  0,711 

Недосягнутий (n=16)  2,00 (2,00;2,00) 
3.  АГ + ІХС + 

ХСН (n=45) 
Досягнутий (n=19)  2,00 (1,00;3,00)  0,711 

Недосягнутий (n=26)  2,00 (1,50;3,00) 
 

Аналізуючи еритроцитарні параметри у пацієнтів з АГ, включених у 

дослідження, ми не виявили вірогідних відмінностей MCV,  MCH,  MCHC, 

RDWCV та RDWSD ані порівнюючи дані груп спостереження з контрольною 

групою, ані співставляючи дані показники у пацієнтів з ізольованою АГ 

відносно пацієнтів з АГ та кардіоваскулярною коморбідністю (табл. 3.37).  

 

Таблиця 3.37 −  Еритроцитарні параметри у хворих на АГ, включених у 

дослідження 

Показник  Групи  р 
Контроль 

(n=20) 
АГ 

(n=60) 
АГ + ІХС 

(n=35) 
АГ + ІХС  

+ СН (n=45) 
1  2  3  4  5  6 

MCV, фл  90,45 
(89,35; 
93,65) 

90,20 
(87,00; 
92,05) 

92,10 
(87,10; 
94,10) 

90,00 
(86,30; 
92,70) 

р12=0,129 
р13=0,630 
р14=0,151 
р23=0,198 
р24=0,935 
р34=0,404 

MCH, пг  30,55 
(29,20; 
32,00) 

29,80 
(28,80; 
31,10) 

30,30 
(28,60; 
32,30) 

29,10 
(28,30; 30,90) 

р12=0,125 
р13=0,923 
р14=0,051 
р23=0,156 
р24=0,415 
р34=0,076 

MCHC, 
г/л 

336,00 
(323,50; 
343,50) 

 

332,00 
(323,50; 
340,00) 

 

335,00 
(328,00; 
345,00) 

 

328,00 
(321,00; 
342,30) 

 

р12=0,470 
р13=0,687 
р14=0,219 
р23=0,177 
р24=0,336 
р34=0,057 
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Продовження таблиці 3.37 

1  2  3  4  5  6 
RDW
CV, % 

13,00 
(12,55;13,70) 

13,05 
(12,45;13,50) 

 

12,90 
(12,10;13,8

0) 
 

12,60 
(12,60;13,80) 

 

р12=0,911 
р13=0,979 
р14=0,499 
р23=0,954 
р24=0,333 
р34=0,432 

RDW
SD, фл 

45,65 
(42,80;48,60) 

44,35 
(42,60;48,15) 

45,70 
(43,40;48,3

0) 

46,80 
(43,50;48,60) 

р12=0,739 
р13=0,882 
р14=0,575 
р23=0,420 
р24=0,131 
р34=0,402 

Примітка 1. р12 – вірогідність при порівнянні контролю та пацієнтів з ізольованою АГ; р13 – 
вірогідність  при порівнянні контролю та пацієнтів з АГ+ІХС; р14  –  вірогідність  при 

порівнянні контролю та пацієнтів з АГ+ІХС+ХСН; р23  –  вірогідність  при порівнянні 

пацієнтів з ізольованою АГ та АГ+ІХС; р24  –  вірогідність  при порівнянні пацієнтів з 

ізольованою АГ та АГ+ІХС+ХСН; р34 – вірогідність при порівнянні пацієнтів з АГ+ІХС та 

АГ+ІХС+ХСН. 
Примітка 2. * − вірогідні результати. 
 

Аналізуючи тромбоцитарні параметри у пацієнтів з АГ, включених у 

дослідження, відносно контрольної групи статистично значимі відмінності 

встановлені лише для MPV  та PDW  у пацієнтів з АГ та кардіоваскулярною 

коморбідністю (табл. 3.38). Так, MPV  у пацієнтів з АГ у поєднанні з ІХС на 

15,22 % (р=0,006) перевищував дані контролю; у пацієнтів з АГ у поєднанні з 

ІХС та ХСН – на 7,61 % (р=0,007) перевищував дані контролю. Щодо PDW, то 

даний показник у пацієнтів з АГ у поєднанні з ІХС на  9,63 % (р=0,002) 

перевищував дані контролю; у пацієнтів з АГ у поєднанні з ІХС та ХСН – на 

7,64  % (р=0,001) перевищував дані контролю. Варто вказати, що MPV  у 

пацієнтів з АГ у поєднанні з ІХС на 12,77 % (р=0,022) перевищував дані 

пацієнтів з ізольованою АГ. Аналогічна тенденція виявлена і щодо PDW, який у 

пацієнтів з АГ у поєднанні з ІХС на 5,66 % (р=0,022) перевищував дані 

пацієнтів з ізольованою АГ. 

Співставляючи  PCT  у пацієнтів з АГ, включених у дослідження, ми не 

виявили вірогідних відмінностей ані порівнюючи дані груп спостереження з 
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контрольною групою, ані порівнюючи даний показник у пацієнтів з 

ізольованою АГ відносно пацієнтів з АГ та кардіоваскулярною коморбідністю. 

 

Таблиця 3.38 − Тромбоцитарні параметри у хворих на АГ, включених у 

дослідження 

Показник  Групи  р 
Контроль 

(n=20) 
АГ 

(n=60) 
АГ + ІХС 

(n=35) 
АГ + ІХС  

+ ХСН  
(n=45) 

MPV, фл  9,20 
(8,70; 
9,65) 

9,40 
(8,80; 
10,30) 

10,60 
(9,10; 
11,30) 

9,90 
(9,40; 
10,90) 

р12=0,157 
р13=0,006* 
р14=0,007* 
р23=0,022* 
р24=0,107 
р34=0,385 

PDW, %  15,05 
(14,15; 
15,90) 

15,90 
(14,80; 
16,20) 

16,80 
(16,50; 
17,00) 

16,20 
(16,00; 
16,50) 

р12=0,091 
р13=0,002* 
р14=0,001* 
р23=0,021* 
р24=0,149 
р34=0,335 

PCT  0,22 
(0,18; 
0,27) 

 

0,23 
(0,19; 
0,25) 

 

0,24 
(0,21; 
0,25) 

 

0,24 
(0,20; 
0,27) 

 

р12=0,911 
р13=0,599 
р14=0,430 
р23=0,166 
р24=0,154 
р34=0,624 

Примітка 1. р12 – вірогідність при порівнянні контролю та пацієнтів з ізольованою АГ; 

р13 – вірогідність при порівнянні контролю та пацієнтів з АГ+ІХС; р14 – вірогідність при 

порівнянні контролю та пацієнтів з АГ+ІХС+ХСН; р23  –  вірогідність  при порівнянні 

пацієнтів з ізольованою АГ та АГ+ІХС; р24  –  вірогідність  при порівнянні пацієнтів з 

ізольованою АГ та АГ+ІХС+ХСН; р34 – вірогідність при порівнянні пацієнтів з АГ+ІХС 

та АГ+ІХС+ХСН. 
Примітка 2. * − вірогідні результати. 

 

Аналізуючи взаємозв’язок між тромбоцитарними параметрами (MPV  та 

PDW) у хворих на АГ, включених у дослідження та 

досягненням/недосягненням ними ЦРАТ, встановлено відсутність статистично 

значимих змін у осіб, які досягли ЦРАТ та у осіб, які не досягли ЦРАТ  як у 

пацієнтів з ізольованою АГ, так і у пацієнтів з АГ та кардіоваскулярною 

коморбідністю (табл. 3.39, 3.40). 
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Таблиця 3.39 –  Взаємозв’язок між досягненням/недосягненням ЦРАТ 

та MPV 

Групи  Цільовий рівень АТ  MPV  р 
1.  АГ (n=60)  Досягнутий   9,10 (8,90;9,80)  0,904 

Недосягнутий  9,80 (8,80;10,30) 
2.  АГ + ІХС (n=35)  Досягнутий   10,60 (9,10;11,30)  0,204 

Недосягнутий  10,20 (9,05;11,40) 
3.  АГ + ІХС + ХСН 

(n=45) 
Досягнутий  9,60 (8,90;10,60)  0,897 

Недосягнутий  9,80 (9,20;11,20) 
 

Таблиця 3.40 –  Взаємозв’язок між досягненням/недосягненням ЦРАТ 

та PDW 

Групи  Цільовий рівень АТ  PDW  р 
1.  АГ (n=60)  Досягнутий   16,10 (14,80;16,30)  0,960 

Недосягнутий  15,90 (14,80;16,10) 
2.  АГ + ІХС (n=35)  Досягнутий   16,20 (15,80;16,40)  0,952 

Недосягнутий  16,00 (15,60;16,40) 
3.  АГ + ІХС + ХСН 

(n=45) 
Досягнутий  16,00 (15,70;16,70)  0,516 

Недосягнутий  15,85 (15,50;16,20) 
 

3.4 Дослідження показників біохімічного аналізу крові у амбулаторних 

пацієнтів з есенціальною артеріальною гіпертензією  та кардіоваскулярною 

коморбідністю і  встановлення взаємозв’язків між ними та 

досягненням/недосягненням цільового рівня артеріального тиску 

 

Аналізуючи ліпідний спектр сироватки крові у пацієнтів з АГ, включених 

у дослідження, відносно контрольної групи встановлено вірогідні відмінності у 

всіх групах спостереження щодо рівнів ЗХС, ХС ЛПНЩ та КА (табл. 3.41), що 

свідчить про атерогенний характер змін та наявність дисліпідемії як у пацієнтів 

з ізольованою АГ, так і у пацієнтів з АГ та кардіоваскулярною коморбідністю. 

Так, у пацієнтів з ізольованою АГ рівень ЗХС перевищував дані контролю на 

34,04 % (р<0,001), у пацієнтів з АГ у поєднанні з ІХС – на 26,17 % (р<0,001), у 

пацієнтів з АГ у поєднанні з ІХС та ХСН –  на 21,28 % (р<0,001); рівень ХС 
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ЛПНЩ у пацієнтів з ізольованою АГ перевищував дані контролю на 54,31 % 

(р<0,001), у пацієнтів з АГ у поєднанні з ІХС – на 49,44 % (р<0,001), у пацієнтів 

з АГ у поєднанні з ІХС та ХСН –  на 44,57 % (р=0,001); КА у пацієнтів з 

ізольованою АГ перевищував дані контролю на 88,16 % (р<0,001), у пацієнтів з 

АГ у поєднанні з ІХС – на 61,84 % (р<0,001), у пацієнтів з АГ у поєднанні з ІХС 

та ХСН – на 55,70 % (р=0,002).  

 

Таблиця 3.41 −  Показники ліпідограми у хворих на АГ, включених у 

дослідження 

Показник  Групи 
Контроль 

(n=20) 
АГ 

(n=60) 
АГ + ІХС 

(n=35) 
АГ + ІХС  

+ ХСН (n=45) 
ЗХС, 

ммоль/л 
4,70 

(4,45; 5,15) 
6,30 

(5,80; 7,30) 
5,93 

(5,13; 6,92) 
5,70 

(5,20; 6,52) 
р12<0,001*          р13<0,001*        р14<0,001*        р23=0,360     р24=0,030*    р34=1,000 

ТГ, ммоль/л  1,33 
(1,15; 1,73) 

1,92 
(1,35; 2,61) 

1,71 
(1,25; 2,38) 

1,50 
(1,11; 2,05) 

р12=0,047*     р13=0,539    р14=0,998    р23=0,967    р24=0,195  р34=0,995 
ХС ЛПВЩ, 

ммоль/л 
1,40 

(1,25; 1,60) 
1,22 

(1,03; 1,45) 
1,20 

(1,03; 1,41) 
1,23 

(1,10; 1,53) 
р12=0,026*      р13=0,068   р14=0,259    р23=1,000     р24=1,000    р34=1,000 

ХС ЛПНЩ, 
ммоль/л 

2,67 
(2,40; 3,01) 

4,12 
(3,44; 5,12) 

3,99 
(2,84; 5,06) 

3,86 
(2,92; 4,54) 

р12<0,001*      р13<0,001*    р14=0,001*    р23=1,000     р24=0,257  р34=1,000 
ХС ЛПДНЩ, 

ммоль/л 
0,60 

(0,52; 0,78) 
0,87 

(0,61; 1,19) 
0,78 

(0,57; 1,08) 
0,68 

(0,50; 0,93) 
р12=0,047*      р13=0,539   р14=1,000    р23=1,000     р24=0,195   р34=1,000 

КА, од  2,28 
(1,91; 2,79) 

4,29 
(3,26; 5,56) 

3,69 
(2,67; 5,52) 

3,55 
(2,44; 5,18) 

р12<0,001*       р13<0,001*     р14=0,002*     р23=1,000     р24=0,229    р34=1,000 
Примітка 1. р12 – вірогідність при порівнянні контролю та пацієнтів з ізольованою АГ; р13 
–  вірогідність  при порівнянні контролю та пацієнтів з АГ+ІХС; р14  –  вірогідність  при 

порівнянні контролю та пацієнтів з АГ+ІХС+ХСН; р23  –  вірогідність  при порівнянні 

пацієнтів з ізольованою АГ та АГ+ІХС; р24  –  вірогідність  при порівнянні пацієнтів з 

ізольованою АГ та АГ+ІХС+ХСН; р34 – вірогідність при порівнянні пацієнтів з АГ+ІХС та 

АГ+ІХС+ХСН. 
Примітка 2. * − вірогідні результати. 
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Щодо рівнів ТГ, ХС ЛПВЩ та ХС ЛПДНЩ, то вони були вірогідно 

відмінними відносно контрольної групи лише у пацієнтів з ізольованою АГ (ТГ 

на 44,36 %, ХС ЛПДНЩ на 45,00 % перевищували дані контролю; ХС ЛПВЩ 

на 12,86 % були нижчими даних контролю).  

Співставляючи показники ліпідограми амбулаторних пацієнтів з АГ та 

кардіоваскулярною коморбідністю відносно аналогічних даних пацієнтів з 

ізольованою АГ статистично значимі відмінності встановлені лише щодо рівня 

ЗХС, який у пацієнтів з АГ у поєднанні з ІХС та ХСН був на 9,52 % (р=0,030) 

нижчим відносно показника пацієнтів з ізольованою АГ (рис. 3.2). 

 

 
Рисунок 3.2 – Зміни показників ліпідограми у хворих на АГ, включених у 

дослідження у відсотках 

 

Аналізуючи взаємозв’язок між показниками ліпідного профілю сироватки 

крові у хворих на АГ, включених у дослідження та досягненням/недосягненням 

ними ЦРАТ, встановлено відсутність статистично значимих змін щодо рівня ТГ 

та ХС ЛПДНЩ у осіб, які не досягли ЦРАТ відносно осіб, які досягли ЦРАТ як 

у групі пацієнтів з ізольованою АГ, так і у пацієнтів з АГ та кардіоваскулярною 

коморбідністю (табл. 3.42, 3.43).  
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Таблиця 3.42 –  Взаємозв’язок між досягненням/недосягненням ЦРАТ  та 

рівнем ТГ крові у хворих на АГ, включених у дослідження 

Групи  Цільовий рівень АТ  ТГ  р 
1.  АГ (n=60)  Досягнутий  1,43 (1,32; 1,93)  0,063 

Недосягнутий  2,12 (1,46; 2,63) 
2.  АГ + ІХС (n=35)  Досягнутий   1,61 (1,25; 1,83)  0,436 

Недосягнутий  1,79 (1,23; 2,56) 
3.  АГ + ІХС + ХСН 

(n=45) 
Досягнутий   1,32 (1,05; 1,62)  0,164 

Недосягнутий  1,60 (1,11; 2,55) 
 

Таблиця 3.43 –  Взаємозв’язок між досягненням/недосягненням ЦРАТ  та 

ХС ЛПДНЩ крові у хворих на АГ, включених у дослідження 

Групи  Цільовий рівень АТ  ХС ЛПДНЩ  р 
1.  АГ (n=60)  Досягнутий   0,65 (0,60; 0,88)  0,063 

 Недосягнутий  0,96 (0,66; 1,20) 
2.  АГ + ІХС 

(n=35) 
Досягнутий   0,73 (0,57; 0,83)  0,436 

Недосягнутий  0,81 (0,56; 1,16) 
3.  АГ + ІХС + 

ХСН (n=45) 
Досягнутий   0,60 (0,48; 0,74)  0,164 

Недосягнутий  0,73 (0,50; 1,16) 
 

Щодо рівня ЗХС, то даний показник осіб, які не досягли ЦРАТ на 11,86 % 

перевищував дані осіб, які досягли ЦРАТ лише у групі пацієнтів з ізольованою 

АГ (р<0,001) (табл. 3.44). Аналогічна тенденція встановлена щодо рівня ХС 

ЛПНЩ, який на 28,19 % перевищував дані осіб, які досягли ЦРАТ у групі 

пацієнтів з ізольованою АГ (р<0,001), табл. 3.45.  

Протилежно направлені зміни ми виявили щодо рівня ХС ЛПВЩ, який 

був на 25,00 % (р<0,001) нижчий у осіб, які не досягли ЦРАТ відносно осіб, які 

досягли ЦРАТ у групі з ізольованою АГ та на 14,29 % (р=0,047) нижчий у осіб, 

які не досягли ЦРАТ відносно осіб, які досягли ЦРАТ у групі АГ + ІХС + ХСН 

(табл. 3.46).  

КА осіб, які не  досягли ЦРАТ  перевищував аналогічний показник  осіб, 

які досягли ЦРАТ на 58,26 % (р<0,001) у групі з ізольованою АГ та на 45,71 % 

(р=0,034) у групі АГ + ІХС + ХСН (табл. 3.47).  
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Таблиця 3.44 –  Взаємозв’язок між досягненням/недосягненням ЦРАТ  та 

рівнем ЗХС крові у хворих на АГ, включених у дослідження 

Групи  Цільовий рівень АТ  ЗХС  р 
1.  АГ (n=60)  Досягнутий   5,90 (5,64; 6,08)  <0,001* 

Недосягнутий  6,60 (6,15; 7,40) 
2.  АГ + ІХС 

(n=35) 
Досягнутий   5,93 (5,20; 6,92)  0,456 

Недосягнутий  5,95 (4,68; 7,00) 
3.  АГ + ІХС + 

ХСН (n=45) 
Досягнутий   5,38 (5,00; 5,90)  0,132 

Недосягнутий  6,09 (5,46; 6,70) 
Примітка. * − вірогідні результати. 

 
Таблиця 3.45 –  Взаємозв’язок між досягненням/недосягненням ЦРАТ  та 

ХС ЛПНЩ крові у хворих на АГ, включених у дослідження 

Групи  Цільовий рівень АТ  ХС ЛПНЩ  р 
1.  АГ (n=60)  Досягнутий   3,76 (2,81; 4,03)  <0,001* 

Недосягнутий  4,82 (3,56; 5,51) 
2.  АГ + ІХС 

(n=35) 
Досягнутий   3,89 (2,95; 5,35)  0,596 

Недосягнутий  4,01 (2,70; 4,76) 
3.  АГ + ІХС + 

ХСН (n=45) 
Досягнутий   3,38 (2,69; 4,17)  0,190 

Недосягнутий  4,15 (3,42; 4,64) 
Примітка. * − вірогідні результати. 

 

Таблиця 3.46 –  Взаємозв’язок між досягненням/недосягненням ЦРАТ  та 

рівнем ХС ЛПВЩ крові у хворих на АГ, включених у дослідження 

Групи  Цільовий рівень АТ  ХС ЛПВЩ  р 
1.  АГ (n=60)  Досягнутий   1,44 (1,30; 1,60)  <0,001* 

Недосягнутий  1,08 (0,96; 1,38) 
2.  АГ+ІХС (n=35)  Досягнутий   1,24 (1,12; 1,60)  0,108 

Недосягнутий  1,15 (1,00; 1,37) 
3.  АГ+ІХС+ХСН 

(n=45) 
Досягнутий   1,40 (1,17; 1,60)  0,047* 

Недосягнутий  1,20 (1,02; 1,40) 
Примітка. * − вірогідні результати. 

 

Аналіз ROCкривих дав змогу визначити статистично значущі граничні 

значення показників ліпідного спектру крові задля прогнозування недосягнення 

ЦРАТ у пацієнтів з АГ незалежно від наявності/відсутності кардіоваскулярної 
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коморбідності (рис. 3.3). Так, підвищення  рівня ЗХС вище 6,05 ммоль/л з 

чутливістю 0,64 асоціюється із недосягненням ЦРАТ (AUC=0,64).  

 

Таблиця 3.47 –  Взаємозв’язок  між досягненням/недосягненням ЦРАТ  та 

КА у хворих на АГ, включених у дослідження 

Групи  Цільовий рівень АТ  КА  р 
1.  АГ (n=60)  Досягнутий   3,21 (2,76; 3,76)  <0,001* 

Недосягнутий  5,08 (3,82; 6,28) 
2.  АГ + ІХС (n=35)  Досягнутий   3,57 (2,79; 5,23)  0,428 

Недосягнутий  4,06 (2,53; 5,64) 
3.  АГ + ІХС + ХСН 

(n=45) 
Досягнутий   2,80 (2,30; 3,78)  0,034* 

Недосягнутий  4,08 (2,90; 5,22) 
Примітка. * − вірогідні результати. 

 
Оптимальний поріг рівня ТГ для прогнозування недосягнення ЦРАТ є 

2,01 ммоль/л (чутливість 0,51 і специфічність 0,83). Рівень ХС ЛПВЩ нижче 

1,22 ммоль/л призводить до ризику недосягнення ЦРАТ у пацієнтів з АГ 

(AUC=0,72; чутливість 0,63; специфічність 0,68). Пороговими значеннями для 

ХС ЛПДНЩ у контексті недосягнення ЦРАТ є рівень 4,02 ммоль/л (AUC=0,64), 

для ХС ЛПДНЩ прогностично несприятливими є рівні, що перевищують 0,90 

ммоль/л. Значення КА вище 3,60 Од із чутливістю 0,70 та специфічністю 0,66 

дозволить виокремити пацієнтів, загрозливих щодо недосягнення ЦРАТ 

(табл. 3.48, 3.49). 

 

Таблиця 3.48 –  Взаємозв’язок між рівнями ЗХС, ТГ, ХС ЛПВЩ та 

ризиком недосягнення ЦРАТ у хворих на АГ, включених у дослідження 

Показник  ЗХС  ТГ  ХС ЛПВЩ 
Площа під ROCкривою (AUC)  0,64  0,62  0,72 
95 % ДІ AUC  0,55−0,73  0,53−0,72  0,64−0,81 
p  0,005*  0,013*  <0,001* 
Cutoff point  6,05  2,01  1,22 
Чутливість  0,64  0,51  0,63 
Специфічність  0,68  0,83  0,68 
Примітка. * − вірогідні результати. 
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Рисунок 3.3 – ROCаналіз впливу рівня показників ліпідограми на ризик 

недосягнення ЦРАТ у хворих на АГ, включених у дослідження 

 

Зважаючи на наявність дисліпідемії та асоціацію показників ліпідного 

профілю сироватки крові з недосягненням ЦРАТ як у пацієнтів з АГ та 

кардіоваскулярною коморбідністю, так і за умови ізольованого перебігу АГ ми 

проаналізували взаємозв’язки між прийомом статинів та показниками ліпідного 
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профілю сироватки крові та взаємозв’язки між  прийом статинів  та 

досягненням/недосягненням ЦРАТ.  

 

Таблиця 3.49 – Взаємозв’язок між рівнями ХС ЛПНЩ, ХС ЛПДНЩ, КА 

та ризиком недосягнення ЦРАТ у хворих на АГ, включених у дослідження 

Показник  ХС ЛПНЩ  ХС ЛПДНЩ  Коефіцієнт 

атерогенності 
Площа під ROC
кривою (AUC) 

0,64  0,62  0,72 

95 % ДІ AUC  0,54−0,73  0,53−0,72  0,64−0,80 
p  0,006*  0,013*  <0,001* 
Cutoff point  4,02  0,90  3,60 
Чутливість  0,62  0,51  0,70 
Специфічність  0,59  0,81  0,66 
Примітка. * − вірогідні результати. 

 

Встановлено, що серед пацієнтів з АГ та кардіоваскулярною 

коморбідністю в осіб, які приймають статини, рівень ЗХС у групі АГ+ІХС на 

17,52 %, у групі АГ+ІХС+ХСН на 16,67 % нижчий відносно осіб даної групи, 

які не приймають статини; рівень ХС ЛПНЩ у групі АГ+ІХС на 27,09 %, у 

групі АГ+ІХС+ХСН на 21,77 % нижчий відносно осіб даної групи, які не 

приймають статини; КА у групі АГ+ІХС на 40,90 %, у групі АГ+ІХС+ХСН на 

35,60 % нижчий відносно осіб, які не приймають статини; рівень ХС ЛПВЩ на 

19,09 % вищий відносно осіб, які не приймають статини лише у групі АГ+ІХС 

(табл. 3.50, 3.52, 3.53, 3.55).  

Щодо пацієнтів з ізольованою АГ, то в осіб, які приймають статини, 

рівень ТГ на 29,72 % нижчий аналогічного показника осіб, які не приймають 

статини; рівень ХС ЛПДНЩ на 29,17 % нижчий аналогічного показника осіб, 

які не приймають статини; КА в осіб, які приймають статини на 25,56 % 

нижчий відносно осіб, які не приймають статини; рівень ХС ЛПВЩ на 24,32 % 

вищий відносно осіб даної групи, які не приймають статини (3.51, 3.52, 

3.54, 3.55).  
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Таблиця 3.50  –  Взаємозв’язок між прийомом статинів  та ЗХС  крові у 

хворих на АГ, включених у дослідження 

Групи  Прийом статинів  ЗХС  р 
1.  АГ (n=60)  Відсутній  6,60 (5,80; 7,50)  0,128 

Наявний  6,29 (5,70; 6,60) 
2.  АГ + ІХС (n=35)  Відсутній  6,85 (6,32; 7,10)  0,031* 

Наявний  5,65 (5,00; 6,50) 
3.  АГ + ІХС + ХСН 

(n=45) 
Відсутній  6,60 (5,50; 7,20)  0,008* 
Наявний  5,50 (5,00; 6,20) 

Примітка. * − вірогідні результати. 
 

Таблиця 3.51 –  Взаємозв’язок між прийомом статинів  та ТГ  крові у 

хворих на АГ, включених у дослідження 

Групи  Прийом статинів  ТГ  р 
1.  АГ (n=60)  Відсутній  2,12 (1,55; 2,63)  0,038* 

Наявний  1,49 (1,19; 2,33) 
2.  АГ + ІХС (n=35)  Відсутній  1,83 (1,49; 2,57)  0,473 

Наявний  1,64 (1,25; 2,19) 
3.  АГ + ІХС + ХСН 

(n=45) 
Відсутній  1,57 (1,20; 2,57)  0,348 
Наявний  1,36 (1,05; 2,05) 

Примітка. * − вірогідні результати. 
 

Таблиця 3.52 – Взаємозв’язок між прийомом статинів та ХС ЛПВЩ крові 

у хворих на АГ, включених у дослідження 

Групи  Прийом статинів  ХС ЛПВЩ  р 
1.  АГ (n=60)  Відсутній  1,11 (0,99; 1,37)  0,035* 

Наявний  1,38 (1,15; 1,50) 
2.  АГ + ІХС (n=35)  Відсутній  1,10 (0,90; 1,12)  0,001* 

Наявний  1,31 (1,20; 1,56) 
3.  АГ + ІХС + ХСН 

(n=45) 
Відсутній  1,20 (1,02; 1,50)  0,174 
Наявний  1,33 (1,10; 1,60) 

Примітка. * − вірогідні результати. 
 

У той же час ми не виявили вірогідного впливу прийому статинів на 

досягнення/недосягнення ЦРАТ як у пацієнтів з АГ та кардіоваскулярною 

коморбідністю, так і у пацієнтів з ізольованою АГ (табл. 3.56).  
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Таблиця 3.53 – Взаємозв’язок між прийомом статинів та ХС ЛПНЩ крові 

у хворих на АГ, включених у дослідження 

Групи  Прийом статинів  ХС ЛПНЩ  р 
1.  АГ (n=60)  Відсутній  4,12 (3,56; 5,51)  0,149 

Наявний  4,12 (3,14; 4,82) 
2.  АГ + ІХС (n=35)  Відсутній  5,02 (4,19; 5,35)  0,011* 

Наявний  3,66 (2,69; 4,56) 
3.  АГ + ІХС + ХСН 

(n=45) 
Відсутній  4,41 (3,65; 4,99)  0,009* 
Наявний  3,45 (2,43; 4,20) 

Примітка. * − вірогідні результати. 
 

Таблиця 3.54 –  Взаємозв’язок між прийомом статинів  та ХС ЛПДНЩ 

крові у хворих на АГ, включених у дослідження 

Групи  Прийом статинів  ХС ЛПДНЩ  р 
1.  АГ (n=60)  Відсутній  0,96 (0,70; 1,20)  0,038* 

 Наявний  0,68 (0,54; 1,06) 
2.  АГ + ІХС (n=35)  Відсутній  0,83 (0,68; 1,17)  0,473 

Наявний  0,75 (0,57; 1,00) 
3.  АГ + ІХС + ХСН 

(n=45) 
Відсутній  0,71 (0,55; 1,17)  0,348 
Наявний  0,62 (0,48; 0,93) 

Примітка. * − вірогідні результати. 
 

Таблиця 3.55 – Взаємозв’язок між прийомом статинів та КА у хворих на 

АГ, включених у дослідження 

Групи  Прийом статинів  КА  р 
1.  АГ (n=60)  Відсутній  4,89 (3,57; 6,00)  0,017* 

Наявний  3,64 (2,76; 4,98) 
2.  АГ + ІХС (n=35)  Відсутній  5,55 (5,29; 5,93)  <0,001* 

Наявний  3,28 (2,36; 4,19) 
3.  АГ + ІХС + ХСН 

(n=45) 
Відсутній  5,00 (2,80; 5,31)  0,025* 
Наявний  3,22 (2,38; 4,00) 

Примітка. * − вірогідні результати. 
 

Аналізуючи рівень глюкози крові у пацієнтів з АГ, включених у 

дослідження, відносно контрольної групи встановлено вірогідні відмінності у 

всіх групах спостереження (табл. 3.57). 
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Таблиця 3.56  –  Вплив прийому  статинів на досягнення/недосягнення 

ЦРАТ у хворих на АГ, включених у дослідження 

Групи  Цільовий 

рівень АТ 
Прийом статинів  ВШ  р 

Відсутній  Наявний 
1.  АГ 

(n=60) 
Досягнутий   5  

(62,50) 
8  

(27,59) 
0,53 

(0,18−1,56) 
0,247 

Недосягнутий  3  
(37,50) 

21  
(72,41) 

1,90 
(0,64−5,60) 

2.  АГ + ІХС 

(n=35) 
Досягнутий   5  

(62,50) 
14  

(51,85) 
0,65 

(0,13−3,26) 
0,597 

Недосягнутий  3  
(37,50) 

13  
(48,15) 

1,55  
(0,31−7,81) 

3.  АГ + ІХС 

+ ХСН 
(n=45) 

Досягнутий   7  
(46,67) 

12  
(40,00) 

0,76 
(0,22−2,66) 

0,670 

Недосягнутий  8 
(53,33) 

18  
(60,00) 

1,31  
(0,38−4,58) 

Загалом 

(n=140) 
Досягнутий   25  

(46,30) 
34  

(39,53) 
0,76 

(0,38−1,51) 
0,431 

Недосягнутий  29 
(53,70) 

52  
(60,47) 

1,32 
(0,66−2,62) 

Примітка 1. * − вірогідні результати. 
Примітка 2. ВШ – відношення шансів, розраховане для наявного прийому статинів. 

 
Таблиця 3.57 –  Рівні глюкози та креатиніну крові у хворих на АГ, 

включених у дослідження 

Показник  Групи 
Контроль 

(n=20) 
АГ 

(n=60) 
АГ + ІХС 

(n=35) 
АГ + ІХС  

+ ХСН (n=45) 
Глюкоза, 

ммоль/л 
4,85 

(4,55;5,15) 
5,20 

(5,00;5,50) 
5,20 

(5,00;5,80) 
5,60 

(5,20;7,20) 
р12=0,011*   р13=0,044*  р14=0,001*  р23=0,914   р24=0,001*  р34=0,011* 

Креатинін, 

мкмоль/л 
72,60 

(67,50;77,00) 
78,00 

(72,00;86,00) 
77,50 

(70,00;88,00) 
80,19 

(75,00;90,00) 
р12=0,026*    р13=0,030*   р14=0,002*    р23=0,969    р24=0,077   р34=0,160 

Примітка 1. р12 – вірогідність при порівнянні контролю та пацієнтів з ізольованою АГ; 

р13  –  вірогідність  при порівнянні контролю та пацієнтів з АГ+ІХС; р14  –  вірогідність 
при порівнянні контролю та пацієнтів з АГ+ІХС+ХСН; р23  –  вірогідність  при 

порівнянні пацієнтів з ізольованою АГ та АГ+ІХС; р24  –  вірогідність  при порівнянні 

пацієнтів з ізольованою АГ та АГ+ІХС+ХСН; р34  –  вірогідність  при порівнянні 

пацієнтів з АГ+ІХС та АГ+ІХС+ХСН. 
Примітка 2. * − вірогідні результати. 
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У  пацієнтів з ізольованою АГ даний показник перевищував дані 

контролю на 7,22 % (р=0,011), у пацієнтів з АГ у поєднанні з ІХС – на 7,22 % 

(р=0,044), у пацієнтів з АГ у поєднанні з ІХС та ХСН – на 15,46 % (р=0,001). 

Крім того, порівнюючи рівень глюкози у пацієнтів з АГ та кардіоваскулярною 

коморбідністю відносно пацієнтів з ізольованою АГ встановлено вірогідно вищі 

значення показника у пацієнтів з АГ у поєднанні з ІХС та ХСН –  на 7,68 % 

(р=0,001). Варто зазначити, що рівень глюкози у пацієнтів з АГ у поєднанні з 

ІХС та ХСН був вірогідно вищим не лише відносно пацієнтів з ізольованою АГ, 

але й відносно пацієнтів з АГ та ІХС (на 7,69 %). 

Щодо креатиніну крові, то даний показник також вірогідно перевищував 

дані контролю у кожній із груп спостереження (у пацієнтів з ізольованою АГ на 

7,44 % (р=0,026), у пацієнтів з АГ у поєднанні з ІХС – на 6,75 % (р=0,030), у 

пацієнтів з АГ у поєднанні з ІХС та ХСН – на 10,45 % (р=0,002)), табл. 3.56. 

Водночас співставляючи рівень креатиніну у пацієнтів з АГ та 

кардіоваскулярною коморбідністю відносно пацієнтів з ізольованою АГ 

статистично значимих відмінностей не виявлено. 

Аналізуючи взаємозв’язок між рівнями глюкози та креатиніну крові у 

хворих на АГ, включених у дослідження та досягненням/недосягненням ними 

ЦРАТ, встановлено відсутність статистично значимих змін у осіб, які досягли 

ЦРАТ та у осіб, які не досягли ЦРАТ як у пацієнтів з АГ та кардіоваскулярною 

коморбідністю, так і з ізольованою АГ (табл. 3.58, 3.59). 

 
Таблиця 3.58 –  Взаємозв’язок між досягненням/недосягненням ЦРАТ  та 

рівнем глюкози крові у хворих на АГ, включених у дослідження 

Групи  Цільовий рівень АТ  Глюкоза  р 
1.  АГ (n=60)  Досягнутий   5,00 (4,90;5,34)  0,984 

Недосягнутий  5,30 (5,10;5,60) 
2.  АГ + ІХС (n=35)  Досягнутий  5,20 (5,00;5,80)  0,280 

Недосягнутий  5,15 (4,90;5,70) 
3.  АГ + ІХС + ХСН 

(n=45) 
Досягнутий   5,50 (5,20;7,20)  0,165 

Недосягнутий  5,60 (5,40;8,50) 
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Таблиця 3.59 –  Взаємозв’язок між досягненням/недосягненням ЦРАТ  та 

рівнем креатиніну крові у хворих на АГ, включених у дослідження 

Групи  Цільовий рівень АТ  Креатинін  р 
1.  АГ (n=60)  Досягнутий   72,00 (68,00;81,00)  0,080 

Недосягнутий  80,00 (74,00;87,00) 
2.  АГ + ІХС (n=35)  Досягнутий  75,00 (65,00;81,30)  0,549 

Недосягнутий  84,50 (70,75;93,75) 
3.  АГ + ІХС + ХСН 

(n=45) 
Досягнутий  75,00 (68,00;87,00)  0,204 

Недосягнутий  87,00 (80,00;97,00) 
 

3.5  Оцінка прихильності до антигіпертензивного лікування в 

амбулаторних пацієнтів з есенціальною артеріальною гіпертензією  та 

кардіоваскулярною коморбідністю і визначення факторів, що на неї впливають 

 

Оцінка прихильності до антигіпертензивного лікування у амбулаторних 

пацієнтів з  АГ та кардіоваскулярною коморбідністю та встановлення 

взаємозв’язків між досягненням/недосягненням ЦРАТ і прихильністю до 

антигіпертензивного лікування та типом антигіпертензивної терапії. 

Аналізуючи загальну кількість балів при оцінюванні прихильності до 

антигіпертензивного лікування амбулаторних пацієнтів з АГ, включених у 

дослідження не виявлено статистично значимих відмінностей між групами 

спостереження (табл.  3.60). Варто відмітити, що загальна кількість балів не 

лише вірогідно не відрізнялася між групами спостереження, але й була 

практично однакова: 4,60 ± 1,38 – у пацієнтів з ізольованою АГ; 4,46 ± 1,46 – у 

пацієнтів з АГ у поєднанні з ІХС; 4,47 ± 1,34 – у пацієнтів з АГ у поєднанні з 

ІХС та ХСН, що згідно з бальною  шкалою  оцінювання відповідало низькій 

прихильності до антигіпертензивного лікування. 

При аналізі розподілу амбулаторних пацієнтів з ізольованою АГ та АГ у 

поєднанні з кардіоваскулярною коморбідністю згідно з прихильністю  до 

антигіпертензивного лікування варто зауважити, що не виявлено жодного 

учасника дослідження з високою прихильністю до лікування (табл. 3.61). При 
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цьому у кожній із груп спостереження переважала частка осіб з низькою 

прихильністю до антигіпертензивного лікування: у групі з ізольованою АГ вона 

становила 60,00 %; у групі з АГ у поєднанні з ІХС – 65,71 %; у групі з АГ у 

поєднанні з ІХС та ХСН – 66,67 % (χ2=0,59;р=0,746). 

 

Таблиця 3.60 − Загальна кількість балів при оцінюванні прихильності до 

лікування хворих на АГ, включених у дослідження  

Групи пацієнтів  Бали  р 
1.  АГ (n=60)  4,60 ± 1,38  р12˃0,05 

р13˃0,05 
р23˃0,05 

2.  АГ + ІХС (n=35)  4,46 ± 1,46 
3.  АГ + ІХС + ХСН (n=45)  4,47 ± 1,34 

Примітка. р12  –  вірогідність  при порівнянні груп 12; р13–  вірогідність  при 

порівнянні груп 13; р23 – вірогідність при порівнянні груп 23. 
 

Таблиця 3.61 − Розподіл хворих на АГ, включених у дослідження, згідно з 

прихильністю до антигіпертензивного лікування 

Висока  Помірна  Низька  χ2, р 
n % n  %  n  % 

АГ (n=60)  χ2=0,59; 
р=0,746 0  0  24  40,00  36  60,00 

АГ + ІХС (n=35) 
0  0  12  34,29  23  65,71 

АГ + ІХС + ХСН (n=45) 
0  0  15  33,33  30  66,67 

 

Щодо взаємозв’язку між прихильністю до антигіпертензивного лікування 

та віком пацієнтів з АГ, включених у дослідження,  то статистично значимих 

відмінностей не виявлено як у пацієнтів з АГ та кардіоваскулярною 

коморбідністю, так і у пацієнтів з ізольованим перебігом АГ (табл. 3.62). Щодо 

статі, то у пацієнтів з ізольованою АГ та АГ у поєднанні з ІХС та ХСН не 

виявлено статистично значимих відмінностей у даному контексті (табл. 3.63). 

На противагу цьому у групі АГ у поєднанні з ІХС 75,00 % осіб з помірною 

прихильністю до лікування становили чоловіки та лише 25,00 % –  жінки. 
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Протилежно направлену тенденцію  ми виявили серед осіб даної групи з 

низькою прихильністю до лікування, 69,57 % яких становили жінки (p=0,030). 

 
Таблиця 3.62 − Взаємозв’язок між прихильністю до антигіпертензивного 

лікування та віком хворих на АГ, включених у дослідження 

Групи  Прихильність  Вік  р 
1.  АГ (n=60)  Помірна  53,42 ± 5,55  р=0,288 

Низька  55,33 ± 7,49 
2.  АГ + ІХС 

(n=35) 
Помірна  61,92 ± 8,82  р=0,194 
Низька  66,39 ± 9,80 

3.  АГ + ІХС + 

ХСН (n=45) 
Помірна  64,53 ± 11,58  р=0,181 
Низька  68,97 ± 9,65 

 

Таблиця 3.63 – Взаємозв’язок між прихильністю до антигіпертензивного 

лікування та статтю хворих на АГ, включених у дослідження 

Групи  Прихильність  Чоловіки  Жінки  р 
n  %  n  % 

1.  АГ (n=60)  Помірна  9  37,50  15  62,50  р=1,000 
Низька  13  36,11  23  63,89 

2.  АГ + ІХС 

(n=35) 
Помірна  9  75,00  3  25,00  р=0,030* 
Низька  7  30,43  16  69,57 

3.  АГ + ІХС + 

ХСН (n=45) 
Помірна  9  60,00  6  40,00  р=0,205 
Низька  11  36,67  19  63,33 

Примітка. * − вірогідні результати. 
 

Аналізуючи взаємозв’язок між прихильністю до антигіпертензивного 

лікування  та соціальним статусом пацієнтів з АГ, включених у дослідження, 

встановлено відсутність статистично значимого впливу фактору соціального 

статусу на прихильність до лікування у всіх групах спостереження (табл. 3.64). 

При цьому у групі з ізольованою АГ із 8ми пацієнтів, які не працюють 87,50 % 

осіб мали низьку прихильність до лікування. Аналогічна тенденція виявлена і 

серед пенсіонерів даної групи, 80,00 %, яких мали низьку прихильність до 

лікування. Щодо пацієнтів з інвалідністю даної групи, то 66,67 % мали низьку 

прихильність до лікування. У пацієнтів з АГ та кардіоваскулярною 
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коморбідністю (АГ + ІХС; АГ + ІХС + ХСН) найвищий відсоток осіб із 

низькою прихильністю до лікування також виявлено серед пенсіонерів (75,00 та 

70,97  відповідно) та осіб з інвалідністю (100,00 та 71,43 відповідно).  Варто 

вказати, що розподіл пацієнтів, які працюють відносно низької та помірної 

прихильності до лікування був паритетний у всіх групах спостереження.  

 

Таблиця 3.64 – Взаємозв’язок між прихильністю до антигіпертензивного 

лікування та соціальним статусом хворих на АГ, включених у дослідження  

Соціальний 

статус 
Прихильність 
до лікування 

АГ 
 (n=60) 

АГ + ІХС 

(n=35) 
АГ + ІХС + 

ХСН (n=45) 
n  %  n  %  n  % 

Працює  Помірна  20  51,28  6  60,00  3  50,00 
Низька  19  48,72  4  40,00  3  50,00 

χ2, р  χ2=0,26, р=0,877 
Безробітний  Помірна  1  12,50  0  0  1  100,00 

Низька  7  87,50  0  0  0  0 
χ2, р  р=0,222 

Пенсіонер  Помірна  2  20,00  6  25,00  9  29,03 
Низька  8  80,00  18  75,00  22  70,97 

χ2, р  χ2=0,35, р=0,841 
Особа з 

інвалідністю 
Помірна  1  33,33  0  0  2  28,57 
Низька  2  66,67  1  100,00  5  71,43 

χ2, р  χ2=0,44, р=0,804 
 

Щодо взаємозв’язку між прихильністю до антигіпертензивного лікування 

та наявністю/відсутністю немедикаментозного лікування у хворих на АГ, 

включених у дослідження, то статистично значимих змін не виявлено як у 

пацієнтів з АГ та кардіоваскулярною коморбідністю, так і у пацієнтів з 

ізольованим перебігом АГ (табл. 3.65). 

Досліджуючи  взаємозв’язок між прихильністю до антигіпертензивного 

лікування та типом антигіпертензивної терапії у пацієнтів з АГ та 

кардіоваскулярною коморбідністю,  статистично значимих змін не виявлено 

(табл. 3.66). На противагу цьому, у групі з ізольованою АГ 100,00 % осіб з 
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низькою прихильністю до лікування отримували комбіновану 

антигіпертензивну терапію; серед пацієнтів з помірною прихильністю до 

лікування 66,67% отримували комбіновану антигіпертензивну терапію та 

33,33 % отримували монотерапію (р<0,001). 

 

Таблиця 3.65 – Взаємозв’язок між прихильністю до антигіпертензивного 

лікування та наявністю/відсутністю немедикаментозного лікування 

Групи  Прихильність  Наявне НМТ  Відсутнє 

НМТ 
р 

n  %  n  % 
1.  АГ (n=60)  Помірна  5  20,83  19  79,17  р=0,104 

Низька  2  5,56  34  94,44 
2.  АГ + ІХС 

(n=35) 
Помірна  4  33,33  8  66,67  р=0,200 
Низька  3  13,04  20  86,96 

3.  АГ + ІХС + 

ХСН (n=45) 
Помірна  4  26,67  11  73,33  р=0,410 
Низька  4  13,33  26  86,67 

 

Таблиця 3.66 – Взаємозв’язок між прихильністю до антигіпертензивного 

лікування та типом антигіпертензивної терапії  

Групи  Прихильність  Монотерапія  Комбінована 

терапія 
р 

n  %  n  % 
1.  АГ (n=60)  Помірна  8  33,33  16  66,67  р<0,001* 

Низька  0  0  36  100,00 
2.  АГ + ІХС 

(n=35) 
Помірна  3  25,00  9  75,00  р=0,106 
Низька  1  4,35  22  95,65 

3.  АГ + ІХС + 

ХСН (n=45) 
Помірна  0  0  15  100,00  − 
Низька  0  0  30  100,00 

Примітка. * − вірогідні результати. 
 

На додачу ми проаналізували взаємозв’язок між прихильністю до 

антигіпертензивного лікування та кількістю таблеток, які пацієнти з 

ізольованою АГ та АГ з кардіоваскулярною коморбідністю вживають щодня 

(табл. 3.67). Статистично значимі зміни встановлено лише у групі з 
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ізольованою АГ. Так, кількість таблеток, які вживають пацієнти з низькою 

прихильністю до антигіпертензивного лікування у 2,0 рази перевищувала 

аналогічний показник пацієнтів з помірною прихильністю до 

антигіпертензивного лікування (р=0,002). 

 

Таблиця 3.67 − Взаємозв’язок між прихильністю до антигіпертензивного 

лікування та кількістю таблеток, які пацієнти вживають щодня 

Групи  Прихильність  Кількість таблеток  р 
1.  АГ (n=60)  Помірна  1 (1; 2)  р=0,002* 

Низька  2 (2; 2) 
2.  АГ + ІХС (n=35)  Помірна  2 (2; 2)  р=0,602 

Низька  2 (2; 2) 
3.  АГ + ІХС + ХСН 

(n=45) 
Помірна  3 (2; 3)  р=0,123 
Низька  2 (2; 3) 

Примітка. * − вірогідні результати. 
 

Задля виокремлення найбільш значущих факторів, що обумовлюють 

низьку прихильність пацієнта з АГ до антигіпертензивного лікування 

проведено логістичний регресійний аналіз. З’ясовано, що з віком прихильність 

до антигіпертензивного лікування знижується (ВШ=1,06; 95% ДІ  1,01−1,11). 

Водночас, прийом комбінованої антигіпертензивної терапії призводить до 

нижчої прихильності до лікування порівняно з монотерапією (ВШ=20,19; 95% 

ДІ 2,11−192,74) (табл. 3.68).  

 

Таблиця 3.68 –  Фактори, асоційовані із  низькою прихильністю до 

антигіпертензивного лікування у пацієнтів з АГ, включених у дослідження  

  B  Стандартна 

похибка 
p  ВШ  95 % ДІ 

1  2  3  4  5  6 
Константа  5,54  1,72  0,002*  −  − 
Стать  0,42  0,41  0,309  1,52  0,68−3,41 
Вік  0,06  0,02  0,024*  1,06*  1,01−1,11 
ІХС  0,17  0,56  0,763  0,84  0,28−2,55 
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Продовження таблиці 3.68 

1  2  3  4  5  6 
ХСН  0,48  0,56  0,389  0,62  0,20−1,86 
Немедикаментозне 

лікування 
1,01  0,57  0,081  0,37  0,12−1,13 

Комбінована терапія  3,00  1,14  0,009*  20,19*  2,11−192,74 
Кількість таблеток  0,06  0,31  0,861  1,06  0,57−1,96 
Примітка 1. В – коефіцієнт логістичної регресії; ВШ – відношення шансів, розраховане на 

зміну предиктора на одиницю; 95 % ДІ – 95 % довірчий інтервал для відношення шансів. 
Примітка 2. ІХС – ішемічна хвороба серця; ХСН – хронічна серцева недостатність. 
Примітка 3. * − вірогідні результати. 

 

 

3.6 Встановлення  взаємозв’язків між досягненням/недосягненням 

цільового  рівня  артеріального тиску  і прихильністю до антигіпертензивного 

лікування та особливостями антигіпертензивної терапії у амбулаторних 

пацієнтів з есенціальною артеріальною гіпертензією  та кардіоваскулярною 

коморбідністю 

 

Аналізуючи взаємозв’язок між досягненням/недосягненням ЦРАТ  та 

прихильністю до лікування пацієнтів з АГ, включених у дослідження, 

статистично значимі відмінності виявлено як у пацієнтів з ізольованим 

перебігом АГ, так і у пацієнтів з АГ у поєднанні з ІХС (табл. 3.69). Так, серед 

пацієнтів з ізольованим перебігом АГ,  що досягли ЦРАТ  71,43 % осіб мали 

помірну прихильність до лікування; протилежно направлену тенденцію 

виявлено у пацієнтів даної групи, які не досягли ЦРАТ (76,92 % осіб мали 

низьку прихильність до лікування). У групі АГ+ІХС серед пацієнтів, що 

досягли ЦРАТ кількість осіб з помірною та низькою прихильністю до лікування 

була практично однакова (52,63 та 47,37 % відповідно). Водночас серед 

пацієнтів даної групи, які не досягли ЦРАТ 87,50 % становили особи із низькою 

прихильністю до лікування. Варто вказати, що у групі АГ+ІХС+ХСН не 

виявлено вірогідних відмінностей щодо прихильності до лікування у контексті 

досягнення/недосягнення ЦРАТ. 
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Таблиця 3.69 –  Взаємозв’язок між досягненням/недосягненням ЦРАТ  та 

прихильністю до лікування  

Групи  Цільовий 

рівень АТ 
Помірна 

прихильність 
Низька 

прихильність 
р 

n  %  n  % 
1.  АГ (n=60)  Досягнутий  15  71,43  6  28,57  <0,001* 

Недосягнутий  9  23,08  30  76,92 
2.  АГ + ІХС 

(n=35) 
Досягнутий  10  52,63  9  47,37  0,030* 

Недосягнутий  2  12,50  14  87,50 
3.  АГ + ІХС + 

ХСН (n=45) 
Досягнутий  7  36,84  12  63,16  0,754 

Недосягнутий  8  30,77  18  69,23 
Загалом 
(n=140) 

Досягнутий  32  62,75  27  30,34  <0,001* 
Недосягнутий  19  37,25  62  69,66 

Примітка. * − вірогідні результати. 
 

Щодо взаємозв’язку  між досягненням/недосягненням ЦРАТ  та 

наявністю/відсутністю немедикаментозного лікування у хворих на АГ, 

включених у дослідження, статистично значимі зміни виявлено як у пацієнтів з 

ізольованим перебігом АГ, так і з АГ та кардіоваскулярною коморбідністю 

(табл. 3.70). Зокрема у 71,43 % осіб, які досягли ЦРАТ у групі з ізольованою АГ 

наявне немедикаментозне лікування (р=0,045). Щодо пацієнтів з АГ у 

поєднанні з ІХС, то серед осіб, які досягли ЦРАТ наявне немедикаментозне 

лікування виявлено у 100 % учасників дослідження (р=0,009). 

Аналізуючи взаємозв’язки між досягненням/недосягненням ЦРАТ  та 

типом антигіпертензивної терапії, яку отримував пацієнт, статистично значимі 

зміни виявлено лише у групі з ізольованим перебігом АГ (табл. 3.71). Зокрема, 

87,50 % осіб, які отримували монотерапію досягли ЦРАТ та 73,08 % осіб, які 

отримували комбіновану терапію не досягли ЦРАТ (р=0,002). Варто вказати, 

що у групі АГ+ІХС+ХСН усі пацієнти отримували комбіновану 

антигіпертензивну терапію та вірогідних відмінностей у контексті 

досягнення/недосягнення ЦРАТ у них не виявлено.  
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Таблиця 3.70 –  Взаємозв’язок між досягненням/недосягненням ЦРАТ  та 

наявністю/відсутністю немедикаментозного лікування 

Групи  Цільовий 

рівень АТ 
Наявне 

НМТЛ 
Відсутнє 

НМТЛ 
р 

n  %  n  % 
1.  АГ (n=60)  Досягнутий  5  71,43  16  30,19  р=0,045* 

Недосягнутий  2  28,57  37  69,81 
2.  АГ + ІХС 

(n=35) 
Досягнутий  7  100,00  12  42,86  р=0,009* 

Недосягнутий  0  0  16  57,14 
3.  АГ + ІХС + 

ХСН (n=45) 
Досягнутий  6  75,00  13  35,14  р=0,055 

Недосягнутий  2  25,00  24  64,86 
Загалом 
(n=140) 

Досягнутий  18  81,81  41  34,75  <0,001* 
Недосягнутий  4  18,19  77  65,25 

Примітка. * − вірогідні результати. 
 

Таблиця 3.71 –  Взаємозв’язок між досягненням/недосягненням ЦРАТ  та 

типом антигіпертензивної терапії  

Групи  Цільовий 

рівень АТ 
Монотерапія  Комбінована 

терапія 
р 

n  %  n  % 
1.  АГ (n=60)  Досягнутий  7  87,50  14  26,92  р=0,002* 

Недосягнутий  1  12,50  38  73,08 
2.  АГ + ІХС 

(n=35) 
Досягнутий  4  100,00  15  48,39  р=0,109 

Недосягнутий  0  0  16  51,61 
3.  АГ + ІХС + 

ХСН (n=45) 
Досягнутий  0  0  19  42,22  − 

Недосягнутий  0  0  26  57,78 
Загалом 
(n=140) 

Досягнутий  11  91,67  48  37,50  <0,001* 
Недосягнутий  1  8,33  80  62,50 

Примітка. * − вірогідні результати. 
 

Аналізуючи взаємозв’язок між досягненням/недосягненням ЦРАТ  та 

прийманням комбінованих антигіпертензивних фіксованих комбінацій 2 в 1 та 

3 в 1 у хворих на АГ, включених у дослідження  статистично значимі 

відмінності виявлено лише у пацієнтів з ізольованим перебігом АГ (табл. 3.72, 

3.73).  Зокрема, серед пацієнтів, які не приймали фіксовану комбінацію 2 в 1 
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частка осіб, які не досягли ЦРАТ склала 82,86 % (р<0,001). Щодо прийому 

фіксованих комбінацій антигіпертензивних препаратів 3 в 1, то варто зазначити, 

що усі пацієнти з ізольованою АГ, які їх приймали, досягли ЦРАТ, а серед 

пацієнтів, які не приймали фіксовану комбінацію 3 в 1 частка осіб, які не 

досягли ЦРАТ склала 69,64 % (р=0,012) 

 

Таблиця 3.72 –  Взаємозв’язок між досягненням/недосягненням ЦРАТ  та 

прийманням комбінованих антигіпертензивних препаратів 2 в 1 

Групи  Цільовий 

рівень АТ 
Наявність 

препаратів  
2 в 1 

Відсутність 

препаратів  
2 в 1 

р 

n  %  n  % 
1.  АГ (n=60)  Досягнутий  15  60,00  6  17,14  р<0,001* 

Недосягнутий  10  40,00  29  82,86 
2.  АГ + ІХС 

(n=35) 
Досягнутий  7  46,67  12  60,00  р=0,506 

Недосягнутий  8  53,33  8  40,00 
3.  АГ + ІХС + 

ХСН (n=45) 
Досягнутий  6  37,50  13  44,83  р=0,757 

Недосягнутий  10  62,50  16  55,17 
Загалом 
(n=140) 

Досягнутий  28  50,00  31  36,90  р=0,162 
Недосягнутий  28  50,00  53  63,10 

Примітка. * − вірогідні результати. 
 

Таблиця 3.73 –  Взаємозв’язок між досягненням/недосягненням ЦРАТ  та 

прийманням комбінованих антигіпертензивних препаратів 3 в 1 

Групи  Цільовий 

рівень АТ 
Наявність 

препаратів  
3 в 1 

Відсутність 

препаратів  
3 в 1 

р 

n  %  n  % 
1.  АГ (n=60)  Досягнутий  4  100,00  17  30,36  р=0,012* 

Недосягнутий  0  0,00  39  69,64 
2.  АГ + ІХС 

(n=35) 
Досягнутий  1  33,33  18  56,25  р=0,582 

Недосягнутий  2  66,67  14  43,75 
3.  АГ + ІХС + 

ХСН (n=45) 
Досягнутий  1  16,67  18  46,15  р=0,222 

Недосягнутий  5  83,33  21  53,85 
Загалом  
(n=140) 

Досягнутий  6  38,46  53  42,52  р=0,776 
Недосягнутий  7  61,54  74  57,48 
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Аналізуючи взаємозв’язок між досягненням/недосягненням ЦРАТ та 

класом антигіпертензивного препарату, який приймає пацієнт статистично 

значимих  відмінностей не  встановлено ані у пацієнтів з АГ та 

кардіоваскулярною коморбідністю, ні у пацієнтів з ізольованим перебігом АГ 

(табл. 3.74–3.78).  

 

Таблиця 3.74 –  Вплив прийому діуретиків на досягнення/недосягнення 

ЦРАТ у хворих на АГ, включених у дослідження 

Групи  Цільовий 

рівень АТ 
Прийом діуретиків  ВШ  р 

Відсутній  Наявний 
1.  АГ (n=60)  Досягнутий   5 

(25,00) 
16  

(40,00) 
2,00 

(0,61−6,60) 
0,256 

 
Недосягнутий  15 

(75,00) 
24  

(60,00) 
0,50 

(0,15−1,65) 
2.  АГ + ІХС 

(n=35) 
Досягнутий   9 

(64,29) 
10  

(47,62) 
0,51 

(0,13−2,03) 
0,335 

Недосягнутий  5 
(35,71) 

11  
(52,38) 

1,98 
(0,49−7,94) 

3.  АГ + ІХС 

+ ХСН 
(n=45) 

Досягнутий   2 
(40,00) 

17  
(42,50) 

1,11 
(0,17−7,38) 

0,915 

Недосягнутий  3  
(60,00) 

23  
(57,50) 

0,90 
(0,14−6,01) 

Загалом 

(n=140) 
Досягнутий   16 

(41,03) 
43  

(42,57) 
1,07 

(0,50−2,26) 
0,868 

Недосягнутий  23 
(58,97) 

58  
(57,43) 

0,94 
(0,44−1,99) 

Примітка 1. * – вірогідні результати. 
Примітка 2. ВШ – відношення шансів, розраховане для наявного прийому діуретиків. 

 

Задля виокремлення найбільш значущих факторів, що обумовлюють 

недосягнення ЦРАТ у контексті антигіпертензивного лікування та 

прихильності пацієнта до лікування у хворих на АГ, включених у дослідження, 

проведено логістичний регресійний аналіз. З’ясовано, що наявність 

немедикаментозного лікування асоціюється із зниженням ймовірності 

недосягнення ЦРАТ (ВШ=0,15; 95% ДІ  0,04−0,50). Водночас, прийом 

комбінованої антигіпертензивної терапії призводить до збільшення ризику 
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недосягнення ЦРАТ у 11,3 раза порівняно з монотерапією (ВШ=11,25; 95% ДІ 

1,18−107,55) (табл. 3.79). Крім того, низька прихильність до лікування 

підвищує ризик недосягнення ЦРАТ у 2,0 рази (ВШ=1,96; 95% ДІ 1,11−3,01). 

 

Таблиця 3.75  –  Вплив прийому  βадреноблокаторів  на 

досягнення/недосягнення ЦРАТ у хворих на АГ, включених у дослідження 

Групи  Цільовий 

рівень АТ 
Прийом β

адреноблокаторів 
ВШ  р 

Відсутній  Наявний 
1.  АГ (n=60)  Досягнутий   9 

(32,14) 
12 

(37,50) 
1,27 

(0,44−3,69) 
0,665 

Недосягнутий  19 
(67,86) 

20 
(62,50) 

0,79 
(0,27−2,30) 

2.  АГ + ІХС 

(n=35) 
Досягнутий   5 

(55,65) 
14 

(53,85) 
0,93 

(0,20−4,29) 
0,929 

Недосягнутий  4 
(44,44) 

12 
(46,15) 

1,07 
(0,23−4,92) 

3.  АГ + ІХС 

+ ХСН 
(n=45) 

Досягнутий   2 
(40,00) 

17 
(42,50) 

1,11 
(0,17−7,38) 

0,915 

Недосягнутий  3 
(60,00) 

23 
(57,50) 

0,90 
(0,14−6,01) 

Загалом 

(n=140) 
Досягнутий   16 

(38,10) 
43 

(43,88) 
1,27 

(0,61−2,66) 
0,526 

Недосягнутий  26 
(61,90) 

55 
(56,12) 

0,78 
(0,38−1,65) 

Примітка 1. * – вірогідні результати. 
Примітка 2. ВШ –  відношення шансів, розраховане для наявного прийому β
адреноблокаторів. 

 

Таблиця 3.76 – Вплив прийому іАПФ на досягнення/недосягнення ЦРАТ 

у хворих на АГ, включених у дослідження 

Групи  Цільовий 

рівень АТ 
Прийом іАПФ  ВШ  р 

Відсутній  Наявний 
1  2  3  4  5  6 

1.  АГ (n=60)  Досягнутий   12 
(36,36) 

9 
(33,33) 

0,88 
(0,30−2,55) 

0,807 

Недосягнутий  21 
(63,64) 

18 
(66,67) 

1,14 
(0,39−3,33) 
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Продовження таблиці 3.76 

1  2  3  4  5  6 
2.  АГ + ІХС 

(n=35) 
Досягнутий   11 

(52,38) 
8 

(57,14) 
1,21 

(0,31−4,73) 
0,782 

Недосягнутий  10 
(47,62) 

6 
(42,86) 

0,83 
(0,21−3,22) 

3.  АГ + ІХС 

+ ХСН 
(n=45) 

Досягнутий   10 
(41,67) 

9 
(42,86) 

1,05 
(0,32−3,44) 

0,936 

Недосягнутий  14 
(58,33) 

12 
(57,14) 

0,95 
(0,29−3,12) 

Загалом 

(n=140) 
Досягнутий   33 

(42,31) 
26 

(41,49) 
0,98 

(0,50−1,94) 
0,965 

Недосягнутий  45 
(57,69) 

36 
(58,06) 

1,02 
(0,52−2,00) 

Примітка 1. * – вірогідні результати. 
Примітка 2. ВШ – відношення шансів, розраховане для наявного прийому іАПФ. 

 
Таблиця 3.77 – Вплив прийому БРА на досягнення/недосягнення ЦРАТ у 

хворих на АГ, включених у дослідження 

Групи  Цільовий 

рівень АТ 
Прийом БРА  ВШ  р 

Відсутній  Наявний 
1.  АГ (n=60)  Досягнутий   15 

(41,67) 
6 

(25,00) 
0,47 

(0,15−1,45) 
0,189 

Недосягнутий  21 
(58,33) 

18 
(75,00) 

2,14 
(0,69−6,68) 

2.  АГ + ІХС 

(n=35) 
Досягнутий   11 

(61,11) 
8 

(47,06) 
0,57 

(0,15−2,17) 
0,406 

Недосягнутий  7 
(38,89) 

9 
(52,94) 

1,57 
(0,40−6,14) 

3.  АГ + ІХС 

+ ХСН 
(n=45) 

Досягнутий   10 
(43,48) 

9 
(40,91) 

0,90 
(0,28−2,94) 

0,862 

Недосягнутий  13 
(56,52) 

13 
(59,09) 

1,11 
(0,34−3,63) 

  Загалом 

(n=140) 
Досягнутий   36 

(46,75) 
23 

(36,51) 
0,65 

(0,33−1,29) 
0,223 

Недосягнутий  41 
(53,25) 

40 
(63,49) 

1,53 
(0,77−3,02) 

Примітка 1. * – вірогідні результати. 
Примітка 2. ВШ – відношення шансів, розраховане для наявного прийому БРА. 
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Таблиця 3.78 – Вплив прийому БКК на досягнення/недосягнення ЦРАТ у 

хворих на АГ, включених у дослідження 

Групи  Цільовий 

рівень АТ 
Прийом БКК  ВШ  р 

Відсутній  Наявний 
1.  АГ (n=60)  Досягнутий  15 

(34,09) 
6 

(37,50) 
1,16 

(0,35−3,81) 
0,807 

Недосягнутий  29 
(65,91) 

10 
(62,50) 

0,86 
(0,26−2,83) 

2.  АГ + ІХС 

(n=35) 
Досягнутий  14 

(60,87) 
5 

(41,67) 
0,46 

(0,11−1,90) 
0,283 

Недосягнутий  9 
(39,13) 

7 
(58,33) 

2,18 
(0,53−9,01) 

3.  АГ + ІХС 

+ ХСН 
(n=45) 

Досягнутий  14 
(51,85) 

5 
(27,78) 

0,36 
(0,10−1,28) 

0,114 

Недосягнутий  13 
(48,15) 

13 
(72,22) 

2,80 
(0,78−10,05) 

Загалом 

(n=140) 
Досягнутий  43 

(48,94) 
16 

(34,78) 
0,63 

(0,30−1,31) 
0,219 

Недосягнутий  51 
(51,06) 

30 
(65,22) 

1,58 
(0,76−3,28) 

Примітка 1. * – вірогідні результати. 
Примітка 2. ВШ – відношення шансів, розраховане для наявного прийому БКК. 

 
Таблиця 3.79 – Фактори, асоційовані із недосягненням ЦРАТ у пацієнтів з 

АГ, включених у дослідження (n=140)  

  B  Стандартна 

похибка 
p  ВШ  95% ДІ 

Константа  1,66  1,13  0,044*  −  − 
Немедикаментозне 

лікування 
1,91  0,61  0,002*  0,15*  0,04−0,50 

Комбінована терапія  2,42  1,14  0,036*  11,25*  1,18−107,55 
Кількість таблеток  0,38  0,32  0,240  1,46  0,77−2,75 
Низька прихильність 

до лікування 
1,03  0,52  0,037*  1,96*  1,11−3,01 

Примітка 1. В – коефіцієнт логістичної регресії; ВШ – відношення шансів, розраховане на 

зміну предиктора на одиницю; 95 % ДІ – 95 % довірчий інтервал для відношення шансів. 
Примітка 2. * − вірогідні результати. 
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На основі наведених у розділі 3 результатів можна зробити такі проміжні 

висновки:  

1.  Виявлено високу частку осіб, які не досягають ЦРАТ як серед 

амбулаторних пацієнтів з АГ та кардіоваскулярною коморбідністю, так і серед 

пацієнтів з ізольованою АГ. Зокрема, ЦРАТ не досягнуто в 45,71 % випадків у 

групі АГ+ІХС, в 57,78 % −  у групі АГ+ІХС+ХСН, в 65,00 % −  у групі з 

ізольованою АГ, (χ2=3,37;  р=0,185). Більш того, результати логістичного 

регресійного аналізу продемонстрували, що пацієнти з АГ та коморбідною ІХС 

мають нижчий  ризик недосягнення ЦРАТ (ВШ=0,32; 95% ДІ 0,11−0,99; 

р=0,047) відносно пацієнтів з ізольованою АГ.  

2.  Аналізуючи взаємозв’язки між досягненням/недосягненням  ЦРАТ  та 

віком, статтю і соціальним статусом статистично значимих відмінностей не 

виявлено  як у амбулаторних пацієнтів з АГ та кардіоваскулярною 

коморбідністю, так і у пацієнтів з ізольованою АГ, проте результати 

логістичного регресійного аналізу засвідчили, що  жіноча стать частіше 

асоціюється із недосягненням ЦРАТ у всіх групах спостереження (у 4,1 раза у 

групі з ізольованою АГ (р=0,017);  у 3,5 раза –  у групі АГ+ІХС (р=0,042); у 

3,4 раза – у групі АГ+ІХС+ХСН (р=0,043)).  

3. Аналізуючи взаємозв’язки між досягненням/недосягненням  ЦРАТ  та 

модифікованими факторами ризику у амбулаторних пацієнтів з АГ та 

кардіоваскулярною коморбідністю  встановлено статистично значимі 

відмінності щодо зловживання сіллю та гіподинамії (у групі АГ + ІХС 100,00 % 

осіб (р=0,004), які зловживають сіллю та 50,00 % осіб (р=0,022), які вказали на 

малорухливий спосіб життя не досягають ЦРАТ; у групі АГ + ІХС + ХСН 

96,15 % осіб (р=0,031), які зловживають сіллю не досягають ЦРАТ). При цьому 

у пацієнтів з ізольованою АГ статистично значимі відмінності встановлено 

лише щодо гіподинамії (41,03 % осіб, які не досягають ЦРАТ вказали на 

гіподинамію (р=0,017)). За результатами логістичного регресійного аналізу 

виявлено, що зловживання сіллю збільшує ризик недосягнення ЦРАТ у всіх 

групах спостереження (у 19,4 раза  у групі з ізольованою АГ (р=0,001); у 
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20,8 раза  –  у групі АГ+ІХС (р=0,001); у 21,1 раза (р=0,001)  –  у групі 

АГ+ІХС+ХСН (р=0,001)). 

4. Аналізуючи взаємозв’язки між досягненням/недосягненням ЦРАТ та 

ІМТ, статистично значимі відмінності встановлено як у амбулаторних пацієнтів 

з АГ та кардіоваскулярною коморбідністю, так і у пацієнтів з ізольованою АГ: 

ІМТ пацієнтів, які не досягають ЦРАТ у групі з ізольованою АГ на 12,14 % 

(р=0,028); у групі АГ+ІХС на 9,68 % (р=0,037); у групі АГ+ІХС+ХСН на 

13,34 % (р=0,013) перевищує ІМТ пацієнтів, які досягають ЦРАТ. За 

результатами логістичного регресійного аналізу виявлено, що збільшення ІМТ 

на кожен 1 кг/м2  асоціюється з підвищеним ризиком недосягнення ЦРАТ 

(ВШ=1,23; 95  % ДІ 1,09−1,40;  р=0,001) у амбулаторних пацієнтів з АГ 

незалежно від наявності/відсутності кардіоваскулярної коморбідності. 

5. Аналізуючи взаємозв’язки між досягненням/недосягненням ЦРАТ та 

катамнезом, ступенем та стадією захворювання амбулаторних пацієнтів  з АГ, 

включених у дослідження, статистично значимі відмінності виявлено лише у 

групі з ізольованою АГ. Зокрема, тривалість захворювання у осіб, які не 

досягають ЦРАТ в 2,0 рази перевищує катамнез осіб, які досягають ЦРАТ 

(р<0,001);  ступінь та стадія АГ вірогідно  впливають на недосягнення ЦРАТ 

(χ2=22,27;  р<0,001 та χ2=7,66;  р=0,022 відповідно). Так, у 69,23 % осіб, які не 

досягають ЦРАТ діагностовано 2й ступінь АГ, у 28,21 % − 3й ступінь АГ; у 

87,18  % осіб, які не досягають ЦРАТ діагностовано ІІ стадію АГ. Водночас 

результати логістичного регресійного аналізу засвідчують, що  підвищення 

рівня АТ (зокрема кожен наступний ступінь АГ) вірогідно частіше асоціюється 

із недосягненням ЦРАТ як у пацієнтів з АГ та кардіоваскулярною 

коморбідністю, так і у пацієнтів з ізольованим перебігом АГ:  у 2,7 раза 

(ВШ=2,73; 95 % ДІ 1,03−7,26) у групі з ізольованою АГ; у 2,8 раза (ВШ=2,83; 

95 % ДІ 1,03−7,79) у групі АГ+ІХС; у 3,0 рази (ВШ=2,98; 95 % ДІ 1,07−8,28) − у 

групі АГ+ІХС+ХСН. 

6. Аналізуючи взаємозв’язки між досягненням/недосягненням ЦРАТ та 

супутньою некардіальною патологією встановлено статистично значимі 
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відмінності щодо наявності/відсутності ХП та НАЖХП лише у пацієнтів з 

ізольованою АГ (у 53,85 % осіб, які не досягають ЦРАТ діагностовано ХП 

(р<0,001); у 25,64 % осіб,  які не досягають ЦРАТ, діагностовано НАЖХП 

(р=0,011)). Результати логістичного регресійного аналізу засвідчують, що 

наявність супутнього ХП у 4,1 раза збільшує ризик недосягнення ЦРАТ 

(ВШ=4,05; 95  % ДІ 1,61−10,16; р=0,003) у пацієнтів з АГ незалежно від 

наявності/відсутності кардіоваскулярної коморбідності. 

7.  Результати ехокардіографічного дослідження структурно

функціонального стану серця свідчать про ремоделювання міокарда ЛШ, що 

проявляється порушенням систолічної функції, зниженням контрактильної 

функції, збільшенням ТМШП та ТЗСЛШ, формуванням І типу діастолічної 

дисфункції (Е/А˂1) як у амбулаторних пацієнтів з АГ та кардіоваскулярною 

коморбідністю, так і за умови ізольованого перебігу АГ. При цьому наявність 

кардіоваскулярної коморбідності знижує функціональні можливості міокарду 

за умови АГ, що проявляється переважанням ТЗСЛШ у пацієнтів з АГ у 

поєднанні з  ІХС на 5,22 % (р=0,015), а у пацієнтів з АГ у поєднанні з ІХС та 

ХСН –  на 4,35 % (р=0,011) відносно пацієнтів з ізольованою АГ та вірогідно 

нижчим значенням ФВ (на 11,11 %) у пацієнтів з АГ у поєднанні з ІХС та ХСН 

відносно пацієнтів з ізольованою АГ.  

8.  Аналізуючи взаємозв’язки між досягненням/недосягненням ЦРАТ та 

ехокардіографічними показниками не виявлено статистично значимих 

відмінностей у амбулаторних пацієнтів з АГ та кардіоваскулярною 

коморбідністю. Водночас за умови ізольованого перебігу АГ встановлено, що 

ТМШП та ТЗСЛШ у осіб, які не досягають ЦРАТ на 12,39 % (р<0,001) та 

9,09 % (р<0,001) відповідно перевищують дані осіб, які досягають ЦРАТ, а 

співвідношення E/A  у осіб, які не досягають ЦРАТ на 16,67 % (р=0,038) є 

нижчим відносно осіб, які досягають ЦРАТ. 

9.  Щодо  параметрів  загального аналізу крові амбулаторних пацієнтів з 

АГ, включених у дослідження, то відносно контрольної групи статистично 

значимі відмінності встановлені для загальної кількості лейкоцитів, яка лише у 
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пацієнтів з АГ та кардіоваскулярною коморбідністю була нижчою даних 

контролю (у групі АГ+ІХС на 17,14 %, у групі АГ+ІХС+ХСН –  на 18,57 %); 

відносної кількості нейтрофілів та еозинофілів, які перевищували дані 

контролю як у амбулаторних пацієнтів з АГ та кардіоваскулярною 

коморбідністю, так і за умови ізольованого перебігу АГ; відносної кількості 

лімфоцитів та моноцитів, що були нижчими даних контролю як у амбулаторних 

пацієнтів з АГ та кардіоваскулярною коморбідністю, так і за умови 

ізольованого перебігу АГ; MPV та PDW, які перевищували дані контролю лише 

у пацієнтів з АГ та кардіоваскулярною коморбідністю (у групі АГ+ІХС на 

15,22 %, у групі АГ+ІХС+ХСН на 7,61 % та у групі АГ+ІХС на 9,63 %, у групі 

АГ+ІХС+ХСН на 7,64 % відповідно). 

10. Зіставляючи показники загального аналізу крові пацієнтів з АГ та 

кардіоваскулярною коморбідністю відносно даних пацієнтів з ізольованою АГ 

встановлено, що відносна кількість лімфоцитів у групі АГ+ІХС+ХСН є на 

7,05 % (р=0,003) нижчою відносно показника пацієнтів з ізольованою АГ; 

відносна кількість моноцитів у групі АГ+ІХС+ХСН на 26,09 % (р=0,004), а у 

групі АГ+ІХС –  на 23,91 % (р=0,010) перевищує показник пацієнтів з 

ізольованою АГ; MPV та PDW у групі АГ+ІХС на 12,77 % та 5,66 % відповідно 

вірогідно перевищують аналогічні показники пацієнтів з ізольованою АГ. 

11. Аналізуючи взаємозв’язки між досягненням/недосягненням ЦРАТ та 

параметрами загального аналізу крові статистично значимі відмінності 

встановлено лише щодо відносної кількості моноцитів як у амбулаторних 

пацієнтів з АГ та кардіоваскулярною коморбідністю, так і за умови 

ізольованого перебігу АГ. Так, даний показник у осіб, які не досягають ЦРАТ є 

вірогідно нижчим відносно показника осіб, що досягають ЦРАТ (на 20,97 % 

(р=0,039) у групі АГ + ІХС та на 20,00 % (р=0,021) у групі з ізольованою АГ). 

12. Аналізуючи ліпідний спектр сироватки крові амбулаторних пацієнтів 

з АГ, включених у дослідження, відносно контрольної групи встановлено 

атерогенний характер змін та наявність дисліпідемії як у пацієнтів з АГ та 

кардіоваскулярною коморбідністю, так і за умови ізольованого перебігу АГ. 
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При цьому більш виражену дисліпідемію  виявлено в осіб з ізольованою АГ 

(рівні ЗХС, ХС ЛПНЩ, ТГ, ХС ЛПДНЩ і КА на 34,04, 54,31, 44,36, 45,00 та 

88,16 % відповідно  перевищують контроль; рівень ХС ЛПВЩ на 12,86 %  – 

нижчий контролю). Зіставляючи показники ліпідограми амбулаторних 

пацієнтів з АГ і кардіоваскулярною коморбідністю відносно пацієнтів з 

ізольованою АГ, статистично значимі відмінності встановлено лише щодо рівня 

ЗХС, який у пацієнтів з АГ у поєднанні з ІХС та ХСН був на 9,52 % (р=0,030) 

нижчим порівняно з показником пацієнтів з ізольованою АГ. 

13. Аналізуючи взаємозв’язки між досягненням/недосягненням ЦРАТ та 

показниками ліпідного профілю сироватки крові в амбулаторних пацієнтів з АГ 

та кардіоваскулярною коморбідністю,  статистично значимі відмінності 

встановлено лише у групі АГ+ІХС+ХСН щодо рівня ХС ЛПВЩ, який на 

14,29 % (р=0,047) нижчий в осіб, які не досягають ЦРАТ, відносно осіб, які 

досягають ЦРАТ, та КА, який в осіб, які не досягають ЦРАТ, перевищує 

аналогічний показник осіб, які досягають ЦРАТ, на 45,71 % (р=0,034). В групі з 

ізольованою АГ встановлено, що рівні ЗХС, ХС ЛПНЩ та КА в осіб, які не 

досягли ЦРАТ, на 11,86, 28,19 та 58,26 % відповідно перевищували аналогічні 

дані осіб, які досягли його (р<0,001); рівень ХС ЛПВЩ  виявився на 25,00 % 

меншим в осіб, які не досягли ЦРАТ, відносно осіб, які досягли його (р<0,001).  

14. Встановлено статистично значущі граничні значення показників ліпід

ного спектру крові задля прогнозування недосягнення ЦРАТ у амбулаторних 

пацієнтів з АГ незалежно від наявності/відсутності кардіоваскулярної комор

бідності (ЗХС ˃ 6,05 ммоль/л, ТГ ˃ 2,01 ммоль/л, ХС ЛПВЩ ˂ 1,22 ммоль/л, 

ХС ЛПДНЩ ˃ 4,02 ммоль/л, ХС ЛПДНЩ ˃ 0,90 ммоль/л, КА ˃ 3,60 Од). 

15. Аналізуючи взаємозв’язки між прийом статинів та показниками 

ліпідного профілю сироватки крові та досягненням/недосягненням ЦРАТ у 

пацієнтів з АГ та кардіоваскулярною коморбідністю встановлено, що в осіб, які 

приймають статини, рівень ЗХС у групі АГ+ІХС на 17,52 %, у групі 

АГ+ІХС+ХСН на 16,67 % нижчий відносно осіб, які не приймають статини; 

рівень ХС ЛПНЩ у групі АГ+ІХС на 27,09 %, у групі АГ+ІХС+ХСН на 21,77 % 
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нижчий відносно осіб, які не приймають статини; КА у групі АГ+ІХС на 

40,90 %, у групі АГ+ІХС+ХСН на 35,60 % нижчий відносно осіб, які не 

приймають статини; рівень ХС ЛПВЩ на 19,09 % вищий відносно осіб, які не 

приймають статини у групі АГ+ІХС. У той же час не виявлено вірогідного 

впливу прийому статинів на досягнення/недосягнення ЦРАТ як у пацієнтів з 

АГ та кардіоваскулярною коморбідністю, так і у пацієнтів з ізольованою АГ. 

16. Аналізуючи рівні глюкози та креатиніну сироватки крові у 

амбулаторних пацієнтів з АГ, включених у дослідження, відносно контрольної 

групи встановлено, що у групі з ізольованою АГ рівень глюкози на 7,22 %, а 

креатиніну на 7,44 %, у групі АГ+ІХС – на 7,22 та 6,75 % відповідно, у групі 

АГ+ІХС+ХСН – на 15,46 та на 10,45 % відповідно вірогідно перевищують дані 

контролю. Зіставляючи рівні глюкози та креатиніну сироватки крові у пацієнтів 

з АГ та кардіоваскулярною коморбідністю відносно пацієнтів з ізольованою АГ 

встановлено вірогідно вищі значення глюкози у групі АГ + ІХС + ХСН (на 

7,68 %). Аналізуючи взаємозв’язки між досягненням/недосягненням ЦРАТ та 

рівнями глюкози і креатиніну сироватки крові у хворих на АГ, включених у 

дослідження  не виявлено статистично значимих відмінностей як у пацієнтів з 

АГ та кардіоваскулярною коморбідністю, так й у пацієнтів з ізольованою АГ.  

17. Високу частку осіб з низькою прихильністю до антигіпертензивного 

лікування виявлено як серед пацієнтів з АГ та кардіоваскулярною 

коморбідністю, так і серед пацієнтів з ізольованою АГ (у групі з ізольованою 

АГ – 60,00 %; у групі АГ + ІХС – 65,71 %; у групі АГ+ІХС+ХСН –  66,67 %; 

χ2=0,59, р=0,746).  Аналізуючи взаємозв’язки між прихильністю до 

антигіпертензивного лікування та соціодемографічними факторами у пацієнтів 

з АГ, включених у дослідження  статистично значимі відмінності виявлено 

лише в пацієнтів з АГ та кардіоваскулярною коморбідністю щодо статі (у групі 

АГ+ІХС 69,57 % пацієнтів, які мають низьку прихильність до 

антигіпертензивного лікування, склали особи жіночої статі (р=0,030)). 

Водночас результати логістичного регресійного аналізу засвідчують, що з віком 

прихильність до антигіпертензивного лікування знижується (ВШ=1,06; 95% ДІ 
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1,01−1,11) у пацієнтів з АГ незалежно від наявності/відсутності 

кардіоваскулярної коморбідності. 

18. Аналізуючи взаємозв’язки між прихильністю до антигіпертензивного 

лікування та типом антигіпертензивної терапії у пацієнтів з АГ, включених у 

дослідження, статистично значимі відмінності встановлені лише у пацієнтів з 

ізольованою АГ (100,00 % осіб з низькою прихильністю до лікування 

отримують комбіновану антигіпертензивну терапію (р<0,001)). При цьому 

кількість  таблеток, які вживають пацієнти з низькою прихильністю до 

антигіпертензивного лікування у 2,0 рази перевищує аналогічний показник 

пацієнтів з помірною прихильністю до антигіпертензивного лікування 

(р=0,002).  За результатами логістичного регресійного аналізу виявлено, що 

прийом комбінованої антигіпертензивної терапії призводить до нижчої 

прихильності до антигіпертензивного лікування порівняно з монотерапією 

(ВШ=20,19; 95% ДІ 2,11−192,74; р=  0,009) у пацієнтів з АГ незалежно від 

наявності/відсутності кардіоваскулярної коморбідності.  

19. Аналізуючи взаємозв’язки між досягненням/недосягненням ЦРАТ  та 

прихильністю до антигіпертензивного лікування хворих на АГ, включених у 

дослідження, статистично значимі відмінності встановлено як у пацієнтів з з АГ 

та кардіоваскулярною коморбідністю, так і у пацієнтів з ізольованим перебігом 

АГ. Так, серед пацієнтів з АГ у поєднанні з ІХС 87,50 % осіб, які не досягають 

ЦРАТ мають низьку прихильність до лікування (р=0,030); серед пацієнтів з 

ізольованою АГ 76,92 % осіб, які  не досягають ЦРАТ,  мають низьку 

прихильність до лікування (р˂0,001).  

20.  Щодо  взаємозв’язків  між досягненням/недосягненням ЦРАТ  та 

наявністю/відсутністю немедикаментозного лікування, то статистично значимі 

відмінності виявлено як у амбулаторних пацієнтів з АГ та кардіоваскулярною 

коморбідністю, так і в пацієнтів з ізольованим перебігом АГ.  Зокрема серед 

пацієнтів з АГ у поєднанні з ІХС, які не отримують немедикаментозне 

лікування частка осіб, що не досягають ЦРАТ склала 57,14 % (р=0,009); у групі 
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з ізольованою АГ 69,81 %, осіб які не отримують немедикаментозне лікування 

не досягають ЦРАТ (р=0,045). 

21.  Аналізуючи взаємозв’язки  між досягненням/недосягненням ЦРАТ та 

типом антигіпертензивної терапії у пацієнтів з АГ, включених у дослідження, 

статистично значимі відмінності встановлені лише у пацієнтів з ізольованою 

АГ (серед пацієнтів, які отримують комбіновану антигіпертензивну терапію 

73,08 % осіб не досягають ЦРАТ; серед пацієнтів, які отримують монотерапію 

12,50 % осіб не досягають ЦРАТ (р=0,002)).  

22. Аналізуючи взаємозв’язок між досягненням/недосягненням ЦРАТ  та 

прийомом фіксованих комбінацій антигіпертензивних препаратів 2 в 1 та 3 в 1 у 

хворих на АГ, включених у дослідження  статистично значимі відмінності 

виявлено лише у пацієнтів з ізольованим перебігом АГ (за відсутності прийому 

фіксованої  комбінації  антигіпертензивних препаратів 2 в 1  частка осіб, які не 

досягають ЦРАТ склала 82,86 % (р<0,001),  3 в 1  −  69,64  %  (р=0,012)).  Щодо 

взаємозв’язку між досягненням/недосягненням ЦРАТ та класом 

антигіпертензивного препарату, який приймає пацієнт, то вірогідних асоціацій 

не встановлено як у пацієнтів з АГ та кардіоваскулярною коморбідністю, так і у 

пацієнтів з ізольованим перебігом АГ. 

23.  За результатами логістичного регресійного аналізу виявлено, що 

прийом комбінованої антигіпертензивної терапії призводить до збільшення 

ризику недосягнення ЦРАТ у 11,3 раза порівняно з монотерапією (ВШ=11,25; 

95 % ДІ 1,18−107,55; р=0,036), а низька прихильність до антигіпертензивного 

лікування підвищує ризик недосягнення ЦРАТ у 2,0 рази (ВШ=1,96; 95  % ДІ 

1,11−3,01; р=0,037) у пацієнтів з АГ незалежно від наявності/відсутності 

кардіоваскулярної коморбідності. Водночас наявність немедикаментозного 

лікування асоціюється із зниженням ймовірності недосягнення ЦРАТ 

(ВШ=0,15; 95  % ДІ  0,04−0,50; р=0,002) у пацієнтів з АГ незалежно від 

наявності/відсутності кардіоваскулярної коморбідності. 

Результати розділу опубліковані у наукових працях автора [215220]. 
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РОЗДІЛ 4 

АНАЛІЗ ТА УЗАГАЛЬНЕННЯ РЕЗУЛЬТАТІВ ДОСЛІДЖЕННЯ 
 

  За оцінками експертів ВООЗ, ССЗ посідають одне з перших місць у 

структурі захворюваності та смертності у більшості країн світу, зокрема і в 

Україні. Так, серед усіх чинників, які призводять до втрати чисельності 

населення, в тому числі працездатного, зменшення тривалості здорового життя 

та підвищення рівня передчасної смертності, внесок ССЗ становить 64,3 % 

[221]. Згідно  з  даними  дослідження  Global  Burden  of Disease  and Risk Factors, 

кількість статистично зафіксованих  випадків  ССЗ  у  світі  виросла  з  271  млн  у 

1990 році до 523 млн у 2019 році, а в Україні за аналогічний період показник 

смертності від ССЗ збільшився з 350 605 випадків в 1990 році до 449 376 у 2019 

році, тобто приріст цього показника склав 22,0  %  [27,  222]. Щодо структури 

поширеності хвороб системи кровообігу в Україні, то перше місце посідає АГ 

(47,2 %), яка є одним з основних модифікованих факторів ризику розвитку ССЗ 

[223]. 

На жаль, незважаючи на наявність ефективних антигіпертензивних 

препаратів та комбінацій лікарських засобів, контроль АТ у популяції 

залишається поганим, а високий рівень АТ є основною причиною смерті та ССЗ 

у всьому світі [224]. Згідно з даними ВООЗ, неадекватний контроль АТ є 

основною причиною смертності; при цьому навіть помірне зниження САТ на 10 

мм рт. ст. і/або ДАТ на 5 мм рт. ст. сприяє зниженню ризику смертності від ІХС 

та інсульту на 22,0 % і 41,0 % відповідно [14]. Водночас вважається, що САТ 

має вищу прогностичну цінність предиктора смертності від усіх причин, ніж 

ДАТ, особливо у осіб старших 50 років [112, 171, 225]. Власне, це й обумовлює 

надзвичайну важливість оптимізації фармакотерапії АГ та підвищення 

прихильності до лікування з метою зниження серцевосудинного ризику у 

пацієнтів, а пошук індивідуального підходу до ведення хворих АГ, включаючи 

виявлення  прогностично негативних факторів щодо досягнення ЦРАТ  і 

диференційований вибір лікарських засобів залишаються актуальною 
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проблемою для сімейного лікаря [52], адже більшість пацієнтів з АГ отримують 

лікування саме на первинному рівні медикосанітарної допомоги [226]. Поряд з 

цим, особливої актуальності в сучасній медицині загалом та на амбулаторно

поліклінічному етапі зокрема, набуває проблема кардіоваскулярної 

коморбідності у пацієнтів з АГ. Сьогодні термін «коморбідність» трактується 

не лише як «наявність додаткової клінічної картини незалежно від основного 

захворювання, яка завжди відрізняється від основного» [227], але як  і 

«наявність нових механізмів розвитку хвороб, додаткової клінічної картини, 

ускладнень  та перебігу, не властивих основній хворобі, а також її суттєвий 

вплив на якість і тривалість життя» [228].  За даними Г.Д. Фадєєнко та 

співавторів сучасний пацієнт усе частіше є екстраординарним клінічним 

феноменом з погляду наявності коморбідності різноманітних за характером і 

течією патологій, які конкурують за своєю діагностичною і прогностичною 

значущістю [229].  Патогенетична спорідненість між АГ та/або ІХС та ХСН 

дозволила розглядати їх у рамках єдиного серцевосудинного континууму [24, 

25].  Тому, метою нашого дослідження було визначити особливості перебігу 

есенціальної АГ у поєднанні із кардіоваскулярною коморбідністю  на 

амбулаторнополіклінічному етапі та  оптимізувати ведення даної когорти 

пацієнтів шляхом комплексного визначення чинників, які асоціюються із 

недосягненням ЦРАТ. 

Результати наших досліджень свідчать про високу частку осіб, які не 

досягають ЦРАТ як серед амбулаторних пацієнтів з АГ та кардіоваскулярною 

коморбідністю, так і серед пацієнтів з ізольованою АГ. Більш того, результати 

логістичного регресійного аналізу засвідчили, що пацієнти з АГ та 

коморбідною ІХС мають нижчий ризик недосягнення ЦРАТ відносно пацієнтів 

з ізольованою АГ. Аналізуючи взаємозв’язки між досягненням/недосягненням 

ЦРАТ  та віком, статтю і соціальним статусом статистично значимих 

відмінностей між групами спостереження не виявлено, проте результати 

логістичного регресійного аналізу продемонстрували, що жіноча стать частіше 
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асоціюється із недосягненням ЦРАТ як у амбулаторних пацієнтів з АГ та 

кардіоваскулярною коморбідністю, так і у пацієнтів з ізольованою АГ.  

Отримані результати співзвучні із даними інших зарубіжних та вітчиз

няних досліджень. M. Alami та співавтори в обсерваційному проспективному 

дослідженні амбулаторних пацієнтів з вперше діагностованою АГ показали, що 

контроль АТ було досягнуто менше ніж у половини (46,8  %) учасників 

дослідження через 3 місяці спостереження [230]. В Європейському регіоні 

близько 45,0 % пацієнтів з АГ досягають адекватного контролю АТ [226], а за 

даними F.  E.  Hengel  менше 40,0 % пацієнтів з АГ у Європі демонструють 

адекватний контроль АТ з цільовим показником лікування <140/90 мм рт.ст., 

незважаючи на антигіпертензивне лікування, яке отримують [65]. Водночас M. 

A.  PrietoDíaz та співавтори у нещодавньому проспективному когортному 

дослідженні продемонстрували, що 58,3 % амбулаторних пацієнтів з АГ 

досягають рекомендованих цільових показників АТ (< 140/90 мм рт. ст.) [67].  

В Україні за результатами мультицентрового проспективного 

дослідження ТРІУМФ, яке проводили з 14.12.2015 р. до 02.04.2016 р., загальна 

ефективність антигіпертензивної терапії в амбулаторних хворих з АГ 

залишається низькою: лише 12,0 % досягають ЦРАТ, хоча близько 70,0 % за 

даними анамнезу приймають по 2 або 3 антигіпертензивні препарати [231]. 

Г. С. Ісаєва та співавтори визначали ефективність контролю АТ на 

амбулаторному етапі у хворих високого і дуже високого кардіоваскулярного 

ризику (43 пацієнти, медіана віку яких склала 63,3 роки) та показали, що більша 

половина (53,0 %) хворих не досягали ЦРАТ [232].  

Щодо протективного впливу супутньої ІХС на ризик недосягнення ЦРАТ 

відносно пацієнтів з ізольованою АГ, то наші результати співзвучні із даними 

M. S. Paulsen та співавторів, які вивчали  зв'язок супутньої кардіоваскулярної 

патології з частотою досягнення ЦРАТ на великій вибірці амбулаторних 

пацієнтів з АГ (37 651 осіб) в Данії та встановили, що частота досягнення ЦРАТ 

серед пацієнтів з ізольованою АГ становить в середньому 37,0 % (39,5 % жінки, 

32,4 % чоловіки), а серед пацієнтів з АГ у поєднанні із кардіоваскулярною 
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коморбідністю (цереброваскулярні захворювання, ІХС, захворювання 

периферичних судин) –  47,4 % (46,6 % жінки, 48,0 % чоловіки) [233]. При 

цьому у групі гіпертензивних пацієнтів з коморбідною ІХС частота досягнення 

ЦРАТ була найвищою і становила 50,9 % (49,8 % жінки, 51,4 % чоловіки). На 

противагу цьому Г.  Д. Радченко та співавтори, визначаючи та порівнюючи 

предиктори досягнення ЦРАТ окремо в українських популяціях гіпертензивних 

пацієнтів з ІХС та без неї продемонстрували, що ЦРАТ  (< 140/90 мм рт.ст.) 

було досягнуто в 68,7 % пацієнтів з ізольованою АГ та лише в 51,1 % пацієнтів 

з АГ у поєднанні з ІХС (р<0,001) [106].  Крім того, дослідження ПРЕСТОЛ 

продемонструвало необхідність ефективнішого контролю АТ, ЧСС, симптомів 

стенокардії у пацієнтів з ІХС та АГ в Україні. Так, серед учасників 

дослідження, які на момент залучення вже приймали лікування, середній АТ 

був 159,3/94,6 мм рт. ст., середня ЧСС –  (81,6±10,1) за 1 хв, наявність 

ангінального болю відзначали 74,3 % пацієнтів [234]. 

Щодо статевих відмінностей досягнення ЦРАТ, то є  дані, що чоловіки, 

які отримують антигіпертензивну терапію, краще контролюють АТ, ніж жінки. 

Так, у багатоетнічному дослідженні атеросклерозу ці статеві відмінності 

збільшувалися з віком і були найбільш вираженими в учасників старше 75 років 

[235]. За даними N.  K.  Wenger  та співавторів  літні жінки також мали  нижчі 

показники контролю АТ у порівнянні з жінками середнього віку та молодими 

жінками [236]. Невідомо,  чи це пов'язано з біологічними факторами, 

неадекватним лікуванням (інертність лікарів, недотримання режиму лікування 

пацієнтками, неправильний вибір препарату), вищою поширеністю 

кардіоваскулярної коморбідності або іншими супутніми захворюваннями. Q. 

Gu та співавтори  продемонстрували, що в США у популяції пацієнтів з АГ 

первинної ланки охорони здоров’я, поширеність прийому антигіпертензивних 

препаратів є вірогідно вищою серед жінок відносно чоловіків (61,4 % проти 

56,8 %), особливо серед осіб середнього віку (4049 років, 53,1 % проти 42,7 %). 

Водночас серед осіб, які отримують антигіпертензивне лікування, частка жінок, 

що досягають контролю АТ є вірогідно нижчою відносно чоловіків (44,8 % 
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проти 51,8 %) [237]. Недавній аналіз даних Канадського дослідження 

показників охорони здоров'я продемонстрував значиме зниження показників 

лікування та контролю АГ серед жінок у період 2007–2017 років [238]. Як 

правило, ці жінки мали нижчий соціальноекономічний статус та 

використовували більше трьох антигіпертензивних препаратів. Обидва фактори 

були  пов'язані  з  недотриманням  режиму  прийому  ліків  у  попередніх 

дослідженнях  [239]. Г. Д. Радченко та співавтори, які у дослідження залучили 

10 158 пацієнтів з АГ, що мешкали у 62 містах України, показали, що у жінок 

контроль АТ на  тлі проведення 3місячної антигіпертензивної терапії був 

гіршим, ніж у чоловіків, – 50,6 проти 58,3 % (р<0,001) [196].  

На противагу цьому, ряд досліджень не лише не виявили статевих 

відмінностей щодо досягнення ЦРАТ у амбулаторних пацієнтів з АГ, але й 

отримали протилежно направлені результати. Так, C.  Ljungman  та співавтори, 

проаналізувавши бази даних первинної медикосанітарної допомоги у Швеції, 

виявили, що контроль АТ не був досягнутий у тій же мірі у жінок, що і у 

чоловіків з АГ незалежно від супутніх захворювань [240]. M. A. PrietoDíaz та 

співавтори продемонстрували тенденцію до вищого контролю АТ серед жінок, 

ніж серед чоловіків (61,6 % проти 57,8 % відповідно; p = 0,036) [67]. 

С. П. Жеманюк та В.  В. Сиволап за допомогою мультиваріантної моделі 

логістичної регресії продемонстрували, що жіноча стать асоціюється з кращим 

прогнозом досягнення ЦРАТ відносно чоловічої статі (ВШ=0,4; 95 % ДІ 0,20,8; 

р=0,012) [21]. 

Аналізуючи взаємозв’язки між досягненням/недосягненням ЦРАТ  та 

модифікованими факторами ризику (куріння, зловживання алкоголем, 

зловживання сіллю та гіподинамія) у амбулаторних пацієнтів з ізольованою АГ 

та АГ і кардіоваскулярною коморбідністю встановлено статистично значимі 

відмінності лише щодо зловживання сіллю та гіподинамії. За результатами 

логістичного регресійного аналізу виявлено, що зловживання сіллю у 19,4 раза 

збільшує ризик недосягнення ЦРАТ у групі з ізольованою АГ; у 20,8 раза – у 

групі АГ+ІХС; у 21,1 раза – у групі АГ+ІХС+ХСН. 
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Будучи основним катіоном позаклітинного простору, натрій визначає 

осмотичний тиск і об’єм екстрацелюлярної рідини; кожна молекула його 

пов’язана з 400 молекулами води. Незбалансоване підвищення об’єму 

циркулюючої крові, що переповнює переважно венозне русло, сприяє 

підвищенню венозного повернення крові до серця та збільшенню серцевого 

викиду, що в свою чергу призводить до вазоконстрикції артеріол, підвищення 

периферичного опору і АТ. Надмірний серцевий викид в поєднанні зі 

збільшенням периферичного опору є двоєдиною причиною підвищення АТ за 

умови зловживання сіллю [241]. За даними F. J. He та G. A. MacGregor натрій 

накопичується в інтерстиції та викликає запальну реакцію, а зменшення 

споживання солі знижує АТ та серцевосудинний ризик [242]. Ці ж дослідники 

ще у 2002 р.  продемонстрували, що помірне зниження вживання натрію на 1 

г/день призводило до зниження САТ на 3,1 мм рт. ст. у гіпертензивних осіб та 

на 1,6 мм рт. ст. у нормотензивних осіб [243].  Результати мультицентрових 

досліджень показали, що обмеження споживання кухонної солі до 6 г на добу 

супроводжується зниженням САТ на 6–10 мм рт. ст. та зменшує серцево

судинну смертність на 16,0  %, а ризик виникнення інсульту –  на 23,0  %; 

зниження споживання натрію з високого до середнього рівня знижувало САТ 

на 2,1 мм рт. ст. (р<0,001) за типової дієти та на 1,3 мм рт. ст. (р=0,03) за 

дієтичних підходів запобігання гіпертензії (Dietary  Approaches  to  Stop 

Hypertension,  (DASHдієта) –  коли раціон збагачується фруктами, овочами, 

цільнозерновими продуктами, нежирними білками та нежирними молочними 

продуктами і зводиться до мінімуму споживання натрію, насичених жирів та 

доданого цукру). Більш того, зниження споживання натрію з середнього до 

низького рівня додатково знижувало САТ на 4,6 мм рт. ст. (р<0,001) за типової 

дієти та на 1,7 мм рт. ст. (р=0,01) за DASHдієти [244, 245].  

Цікавими є результати дослідження групи науковців [246], які 

продемонстрували, що в результаті впровадження п’ятирічної програми (2011

2016 рр.) по врегулюванню споживання солі і боротьбі з гіпертензією в одній із 

провінцій Китаю, де середньодобове споживання солі складало 12,6 г і 
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перевищувало середнє споживання солі в Китаї (10,5 г/день)  в учасників 

дослідження добова екскреція натрію з сечею знизилась на 25,0 % з 

5338 мг/добу в 2011 р. до 4013 мг/добу в 2016 р., а екскреція калію збільшилася 

на 15,0 % з 1607 мг мг/добу до 1850 мг/добу (р< 0,001). При цьому 

скоригований середній САТ серед усіх учасників дослідження знизився з 

131,8 мм рт. ст. до 130,0 мм рт. ст. (р=0,04), а середній ДАТ знизився з 

83,9 мм рт.ст. до 80,8 мм рт.ст. (р<0,001). M.M.  Monower та співавтори при 

дослідженні популяції гіпертензивних пацієнтів в Бангладеші, де 

середньодобове споживання солі складає біля 10,0 г, що вдвічі перевищує 

рекомендації ВООЗ, виявили, що особи з АГ споживають більше солі 

(9,18 г/день, 95 % ДІ 9,029,33), ніж нормотензивні особи (8,95 г/день, 95 % ДІ 

8,849,05) (p<0,02). При цьому не виявлено статистично значимих відмінностей 

у споживанні солі особами з контрольованим та неконтрольованим АТ [247]. 

Є дані, що високе споживання солі може не лише підвищити АТ, а й 

знизити ефективність антигіпертензивних препаратів [248,  249]. У 

рекомендаціях ESC/ESH  2018  р.  рекомендовано обмежити споживання солі 

приблизно до 5,0 г на день (еквівалентно приблизно 2000 мг натрію/добу) як у 

загальній популяції дорослого населення, так і в популяції гіпертензивних 

пацієнтів [250]. В США рекомендують обмежити споживання солі до 3,75 г на 

день (що еквівалентно приблизно 1500 мг натрію  натрію/добу), що може 

знизити АТ на 5/6 мм рт. ст. у гіпертензивних осіб або на 2/3. мм рт.ст. у 

нормотензивних осіб [251].  Проте декілька нещодавніх проспективних 

когортних досліджень [252254] продемонстрували більш високу частоту 

неблагоприємних серцевосудинних подій як при високому, так і при низькому 

споживанні солі (J або Uподібна залежність). 

Аналізуючи взаємозв’язок між досягненням/недосягненням ЦРАТ та ІМТ 

амбулаторних пацієнтів з АГ, включених у дослідження, встановленою, що 

ІМТ пацієнтів, які не  досягають ЦРАТ у групі з ізольованою АГ на 12,14 % 

(р=0,028); у групі АГ+ІХС на 9,68 % (р=0,037); у групі АГ+ІХС+ХСН на 

13,34 % (р=0,013) перевищує ІМТ пацієнтів, які досягають ЦРАТ. За 
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результатами логістичного регресійного аналізу виявлено, що збільшення ІМТ 

на кожен 1 кг/м2  у пацієнтів з АГ асоціюється з підвищеним ризиком 

недосягнення ЦРАТ  у амбулаторних пацієнтів з АГ незалежно від 

наявності/відсутності кардіоваскулярної коморбідності.  

Відомо, що надлишкова маса тіла та ожиріння пов'язані з підвищеним 

ризиком розвитку АГ [255], а зниження маси тіла зумовлює зниження АТ. Так, 

J.E.  Neter  та співавтори  здійснили  метааналіз і показали, що на кожен 

втрачений кілограм ваги САТ та ДАТ  знижуються приблизно на 1 мм рт. ст. 

[256].  J. E. Hall та співавтори продемонстрували, що середнє зниження САТ 

і ДАТ, пов’язане із середньою втратою маси тіла на 5,1 кг, склало 4,4 і 

3,6 мм рт. ст. відповідно [257].  

Водночас зв'язок між ІМТ і контролем АТ є суперечливим та недостатньо 

вивченим. Так, результати нашого дослідження співзвучні з даними 

S. Belayachi  та співавторів, які продемонстрували асоціацію ІМТ з 

неконтрольованим АТ у гіпертензивних пацієнтів [258]. Дослідники зазначили, 

що підвищення активності симпатичної нервової системи в осіб із ожирінням 

зумовлює артеріальну вазоконстрикцію та зниження ниркової перфузії. В 

результаті активується РААС, яка також викликає затримку натрію та води, що 

й сприяє підвищенню АТ.  

В.  С. Потаскалова проаналізувала результати терапії 395 пацієнтів 

(139 жінок та 236 чоловіків) з первинною АГ та надмірно масою тіла або різним 

ступенем ожиріння та показала, що контрольований АТ зафіксовано лише у 

34,7 % пацієнтів з АГ та високим ІМТ [70]. При цьому чоловіки в 1,7 раза 

частіше за жінок мали високі цифри АТ при рандомному обстежені пацієнтів з 

АГ та ІМТ ≥25 кг/м2.  

На противагу цьому, J.  S.  Parikh  та співавтори, досліджуючи чи варіює 

АТ, досягнутий при використанні різних антигіпертензивних препаратів, 

залежно від категорії ІМТ, продемонстрували, що за терапевтичної мети 

(< 140/90 мм рт.ст.) рівень контролю АТ серед усіх гіпертензивних пацієнтів 

становив 68,4 %, а особи з ожирінням з більшою ймовірністю контролювали АТ 
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порівняно з особами з нормальною масою тіла (70,4  % проти 63,3  %)  [3]. 

  Крім того, є дані про відсутність статистично значимої асоціації між ІМТ 

та контролем АТ у гіпертензивних пацієнтів. Зокрема, K.  Foti  та співавтори, 

проаналізувавши дані 3568 американців віком ≥  18 років з АГ (АТ 

≥ 140/90 мм рт. ст. або приймають антигіпертензивні препарати) не виявили 

вірогідного зв’язку між ІМТ та контролем АТ [259]. Серед учасників 

дослідження 15,6 % мали нормальний ІМТ, 31,3 % мали надмірну масу тіла, 

26,2 % мали ожиріння 1 ступеня та 26,8 % мали ожиріння 2 або 3 ступеня. При 

цьому 63,5 %, 65,9 %, 71,1 % і 64,1 % пацієнтів, які приймали антигіпертензивні 

препарати з вищевказаних груп, мали контрольований АТ, що визначався як 

< 130/80 мм рт. cт.  

Аналізуючи взаємозв’язки між досягненням/недосягненням ЦРАТ та 

катамнезом, ступенем та стадією захворювання амбулаторних пацієнтів  з АГ, 

включених у дослідження, статистично значимі відмінності виявлено лише у 

групі з ізольованою АГ. Водночас результати логістичного регресійного аналізу 

засвідчують, що підвищення рівня АТ (зокрема кожен наступний ступінь АГ) 

вірогідно частіше асоціюється із недосягненням ЦРАТ як у пацієнтів з АГ та 

кардіоваскулярною коморбідністю, так і у пацієнтів з ізольованим перебігом 

АГ: у 2,7 раза у групі з ізольованою АГ; у 2,8 раза у групі АГ+ІХС; у 3,0 рази − 

у групі АГ+ІХС+ХСН. 

Рівень АТ є найважливішим критерієм, що визначає тяжкість та прогноз 

АГ. У цьому контексті цікавими виявилися результати дослідження SPRINT, 

яке мало на меті визначити чи буде цільовий рівень САТ менше 120 мм рт. ст. 

(інтенсивне лікування) асоціюватися з нижчою частотою неблагоприємних клі

нічних подій, ніж цільовий рівень САТ менше 140 мм рт. ст. (стандартне ліку

вання) при довготривалому спостереженні. Проміжні результати дослідження 

2015 року [168] засвідчили, що через 1 рік від початку дослідження середній 

САТ становив 121,4 мм рт. ст. у групі інтенсивного лікування та 136,2 мм рт. 

ст. у групі стандартного лікування. У групі інтенсивного лікування  виявлено 

нижчу частоту первинної кінцевої точки (ГІМ, інші гострі коронарні синдроми, 



164 

інсульт, серцева недостатність або смерть від серцевосудинних причин) (1,65 

% на рік проти 2,19 %; ВШ= 0,75, 95 % ДІ 0,64–0,89; p<0,001) і нижчу загальну 

смертність (ВШ=0,73, 95 % ДІ 0,60–0,90; p=0,003) відносно групи стандартного 

лікування. Фінальні результати дослідження 2021 року [169] підтвердили, що 

частота виникнення ГІМ, серцевої недостатності та смертності від серцево

судинних причин була значно нижча у групі  інтенсивного лікування відносно 

групи стандартного лікування. Смертність від усіх причин склала 1,06 % на рік 

в групі інтенсивного лікування та 1,41 % на рік в групі стандартного лікування 

(ВШ=0,75; 95 % ДІ 0,610,92; р=0,006). 

У дослідженні ACCORD [260] проаналізовано дані 4733 хворих на АГ і 

ЦД 2 типу, які рандомно були розділені на 2 групи (група з інтенсивною 

терапією для досягнення цільових рівнів САТ менше 120 мм рт. ст. та група 

зі стандартною терапією для досягнення цільових рівнів САТ менше 

140 мм рт. ст). Середній термін спостереження склав 4,7 років. Первинною 

кінцевою точкою слугували нефатальний ГІМ, нефатальний інсульт або 

смерть від серцевосудинних причин. Через 1 рік середній САТ становив 

119,3 мм рт. ст. у групі інтенсивної терапії та 133,5 мм рт. ст. у групі 

стандартної терапії. Щорічна частота первинної кінцевої точки склала 1,87 % у 

групі інтенсивної терапії та 2,09 % у групі стандартної терапії (ВШ=0,88; 95 % 

ДІ, 0,731,06; р=0,20). Щорічні показники смертності від будьякої причини 

склали 1,28 % та 1,19 % у двох групах відповідно (ВШ=1,07; 95 % ДІ, 0,851,35; 

р=0,55). Щорічна частота інсульту склала 0,32  % і 0,53  % у двох групах 

відповідно (ВШ=0,59; 95 % ДІ, 0,390,89; р=0,01). Дослідники дійшли висновку, 

що у пацієнтів з ЦД 2 типу з високим серцевосудинним ризиком досягнення 

САТ менше ніж 120 мм рт. ст. в порівнянні з рівнем менше 140 мм рт. ст. не 

знижувало частоту виникнення фатальних та нефатальних серцевосудинних 

подій. У іншому дослідженні [261], що включало 790 пацієнтів з АГ (середній 

термін спостереження – 3,7 років), виявлено, що досягнення ЦРАТ за даними 

добового моніторування (середньодобове значення – менше 135/85 мм рт. ст.) є 

незалежним предиктором більш низького ризику виникнення неблагоприємних 
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серцевосудинних подій (ВШ=0,36, 95  % ДІ 0,180,70; р=0,003). Водночас 

клінічний рівень АТ не проявив предиктивної значимості щодо розвитку 

неблагоприємних серцевосудинних подій (ВШ=0,63,  95  % ДІ 0,311,31; 

р>0,05).  

Варто вказати і на важливість добового моніторування АТ при визначенні 

факторів, що асоціюються з високою ймовірністю недосягнення ЦРАТ та, 

відповідно, серцевосудинними ускладненнями у пацієнтів з АГ, що 

підтверджують і дані, отримані вітчизняними дослідниками. Так, 

С. П. Жеманюк та В.  В. Сиволап за допомогою логістичного регресійного 

аналізу виявили, що середній добовий ДАТ понад 76 мм рт. ст.  (ВШ=47,8) та 

варіабельність САТ за добу понад 17 мм рт.  ст.  (ВШ=4,6) є незалежними 

предикторами недосягнення ЦРАТ [21]. 

Аналізуючи взаємозв’язки між досягненням/недосягненням ЦРАТ та 

супутньою некардіальною патологією статистично значимі зміни встановлено 

лише у пацієнтів з ізольованим перебігом АГ щодо наявності/відсутності ХП та 

НАЖХП: у 53,85 % осіб, які не досягають ЦРАТ діагностовано ХП (р<0,001); у 

25,64  %  осіб, які не досягають ЦРАТ, діагностовано НАЖХП (р=0,011). 

Результати логістичного регресійного аналізу засвідчують, що наявність 

супутнього ХП у 4,1 раза збільшує ризик недосягнення ЦРАТ (ВШ=4,05; 95 % 

ДІ 1,6110,16) у пацієнтів з АГ незалежно від наявності/відсутності 

кардіоваскулярної коморбідності.  

НАЖХП −  це клінікопатологічний синдром, що характеризується 

дифузним бульозним відкладенням жирової тканини (накопичення 

триацилгліцеролів у печінці більше 5  % її маси) з виключенням значного 

вживання алкоголю та інших чітко визначених факторів ураження печінки, 

таких як лікарські препарати, аутоімунні, вірусні гепатити, тощо [262, 263]. На 

міжнародному гепатологічному конгресі Європейської асоціації з вивчення 

печінки у 2023 р., прийнято нову класифікацію та номенклатуру НАЖХП й 

запропоновано замінити термін «неалкогольна жирова хвороба печінки» на 

термін «стеатотична хвороба печінки, пов’язана з метаболічною дисфункцією» 
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[264].  Крім впливу на функцію печінки, НАЖХП тісно пов'язана із такими 

захворюваннями та станами, як ожиріння, інсулінорезистентність, ЦД 2 типу, 

атерогенна дисліпідемія та зміни мікробіому кишечника [265, 266].  

Щодо асоціації НАЖХП та гіпертензії, то даний взаємозв’язок 

залишається не вивченим повною мірою, при цьому сьогодні точаться 

суперечки про те, чи викликає НАЖХП гіпертензію чи навпаки [267]. Було 

висловлено припущення, що наявність НАЖХП сприяє запаленню та тонусу 

судин, тим самим сприяючи розвитку ендотеліальної дисфункції та 

атеросклеротичних бляшок, що зрештою підвищує ризик виникнення ССЗ [268, 

269]. З іншого боку, гіпертензія може бути предиктором жирової інфільтрації 

печінки і виникнення НАЖХП, а інсулінорезистентність, ймовірно є основним 

механізмом, що поєднує АГ та НАЖХП, можливо, за рахунок підвищеної 

активації симпатичної нервової системи та затримки натрію у нирках. Крім 

того, інсулінорезистентність може призводити до вазоконстрикції та 

підвищення АТ через порушення інсулінопосередкованих каскадів, які в нормі 

сприяють вазодилатації за рахунок ендотеліальної продукції NO  і активації 

шляху фосфатидилинозитол3кінази [270,  271]. Є дані, що надмірне 

споживання натрію тісно пов'язане з гіпертензією і може бути загальним 

фактором, що лежить в основі як АГ, так і НАЖХП [272]. Y. Hu та співавтори у 

нещодавньому дослідженні показали, що стеатоз  печінки сильніше сприяє 

підвищенню АТ, ніж навпаки. Водночас підвищення АТ позитивно 

опосередковує зв'язок стеатозу печінки та ССЗ, особливо при інсульті [267]. A. 

Mantovani та співавтори, провівши системний огляд літератури та метааналіз, 

встановили, що  НАЖХП пов’язана з помірно підвищеним ризиком 

смертельних або несмертельних серцевосудинних подій (ВШ=1,45; 95  % ДІ 

1,311,61)  [273]. Цей ризик помітно зростає із прогресуванням НАЖХП, 

особливо на стадії вираженого фіброзу (ВШ=2,50; 95  % ДІ 1,683,72). Усі 

ризики при цьому не залежали від віку, статті, маси тіла, ЦД та інших 

поширених кардіометаболічних факторів ризику. Дослідники прийшли до 

висновку, що НАЖХП може бути незалежним фактором ризику захворюваності 
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та смертності від ССЗ. Аналогічні результати отримано і G. Targher та 

співавторами, які показали, що пацієнти з НАЖХП мали більш високий ризик 

фатальних та/або нефатальних серцевосудинних подій, ніж пацієнти без 

НАЖХП (ВШ=1,64; 95  % ДІ 1,262,13)  [274]. При цьому у пацієнтів з більш 

«тяжкою» НАЖХП також частіше розвивалися фатальні та нефатальні серцево

судинні події (ВШ=2,58; 95  % ДІ 1,783,75). На противагу цьому є дані, які 

свідчать про відсутність зв’язку між НАЖХП і смертністю від ССЗ. Так, Y. Liu 

та співавтори вивчали зв'язок між НАЖХП і смертністю від всіх причин, ССЗ 

та раку [275] і виявили  що пацієнти з НАЖХП мали підвищений ризик 

смертності від усіх причин, порівняно з пацієнтами без НАЖХП (ВШ=1,34; 

95 % ДІ 1,171,54). Статистично значимий позитивний зв’язок між НАЖХП і 

смертністю від усіх причин не змінювався при врахуванні віку, статі, 

тривалості спостереження, ІМТ, наявності відсутності ЦД, куріння, гіпертензії. 

Водночас дослідники не виявили статистично значимої асоціації між НАЖХП 

та смертністю від ССЗ (ВШ=1,13; 95 % ДІ 0,921,38) та раку (ВШ=1,05; 95 % ДІ 

0,891,25).  S. Wu та співавтори також продемонстрували, що НАЖХП не 

асоціювалася із загальною смертністю (ВШ=1,14, 95% ДІ 0,991,32) та 

смертністю від ССЗ (ВШ=1,10, 95% ДІ 0,861,41)  [276]. Водночас дослідники 

виявили, що НАЖХП пов’язана з підвищеним ризиком розвитку ІХС 

(ВШ=1,24, 95  % ДІ 1,14–1,36), гіпертензії (ВШ=1,16, 95  % ДІ: 1,061,27) та 

атеросклерозу (ВШ=1,32, 95 % ДІ: 1,071,62). 

ХП є прогресуючим поліетіологічним запальним ураження тканини 

підшлункової залози, що супроводжується розвитком її зовнішньо  та 

внутрішньосекреторної недостатності. ХП характеризується персистенцією 

запального інфільтрату, прогресуючим руйнуванням ациноцитів та фіброзом, 

що в кінцевому результаті спричиняє руйнування тканини залози  [277,  278]. 

Є дані, що ХП асоціює з підвищеним ризиком виникнення ССЗ, що можна, 

ймовірно, пояснити наявністю у цих пацієнтів багатьох спільних 

етіопатогенетичних чинників  [279,  280], передусім через системне ураження 

судинного русла, що призводить до розвитку ішемічних ефектів, активації 
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запального компоненту та метаболічних порушень [281]. Варто вказати, що 

екстраренальна (у тому числі й панкреатичного походження) РААС може мати 

важливе значення у регуляції АТ [282,  283]. Рецептори РААС виявлені в 

екзокринній й ендокринній частинах, а також в зірчастих клітинах 

підшлункової залози. Обидва підтипи рецепторів АТ1 та АТ2 та ангіотензин II 

переважно ідентифікуються в епітелії проток підшлункової залози та ендотелії 

кровоносних судин, а також в ацинарних клітинах. В зірчастих клітинах 

підшлункової залози виявлено експресію лише рецепторів AT1 [284, 285].  

A. Madro та співавтори продемонстрували позитивний вплив інгібіторів 

РААС (каптоприлу, лозартану, лізиноприлу та еналаприлу) на перебіг 

експериментального ХП, викликаного дибутилін дихлоридом. Усі згадані вище 

препарати знижували ступінь запалення, фіброзу та апоптозу ацинарних клітин 

підшлункової залози та експресію αактину гладких м'язів, який є маркером 

зірчастих клітин підшлункової залози [286]. Ця ж група дослідників у своєму 

пізнішому клінічному дослідженні вивчали вплив інгібіторів РААС на рівні 

матриксної металопротеїнази (ММП) 2 і 9, тканинного інгібітора ММП 1 і 2, 

гіалуронової кислоти та глюкози в сироватці крові у пацієнтів з ХП 

алкогольного генезу та дійшли до висновку,  що інгібітори РААС при 

використанні у більш високих дозах можуть зменшити фіброз підшлункової 

залози і вірогідно знизити рівень глюкози [284]. 

Одним із найчастіших ускладнень ХП є зовнішньосекреторна 

недостатність підшлункової залози, спричинена порушенням секреції травних 

ензимів внаслідок втрати інтактних ацинарних клітин підшлункової залози 

[287]. D. de la Iglesia та співавтори вперше продемонстрували, що саме 

зовнішньосекреторна недостатність підшлункової залози є незалежним 

фактором ризику, значно пов'язаним із підвищеною ймовірністю виникнення 

серцевосудинних подій [279].  M.  T. Hsu та співавтори провели 

загальнонаціональне ретроспективне когортне дослідження на Тайвані для 

визначення ризику виникнення гострого коронарного синдрому у пацієнтів із 

ХП [288]. Загалом 17 405 пацієнтів з ХП та 69 620 осіб без ХП перебували під 
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спостереженням протягом 84 430 та 417 426 людинороків, що показало, що 

загальна захворюваність на гострий коронарний синдром була у 2,15 раза 

вищою в когорті осіб з ХП  відносно осіб без ХП. При цьому самий високий 

ризик виникнення гострого коронарного синдрому встановлено у пацієнтів 

віком ≤ 39 років. Дослідники зазначили, що підвищений ризик виникнення 

гострого коронарного синдрому у пацієнтів з ХП, ймовірно, обумовлений 

запальним процесом, який в свою чергу спричиняє ендотеліальну дисфункцію і 

прогресування нестабільних бляшок.  

За даними A. Desai та співавторів пацієнти з ХП мають більш високий 

ризик розвитку ССЗ атеросклеротичного походження  порівняно із  загальною 

популяцією, зіставленою за змішаними етіологічними, фармакологічними та 

коморбідними змінними [289]. Зокрема, в когорті пацієнтів з ХП виявлено 

підвищений ризик розвитку ІХС (ВШ=1,08; 95  % ДІ 1,031,12), порушення 

мозкового  кровообігу (ВШ=1,12; 95  % ДІ 1,051,20) та захворювання 

периферичних артерій (ВШ=1,17;  95  % ДІ 1,11,24). При цьому у пацієнтів з 

коморбідним перебігом ХП та ІХС виявлено підвищений ризик розвитку 

гострого коронарного синдрому (ВШ=1,16; 95 % ДІ, 1,041,30), зупинки серця 

(ВШ=1,24; 95 % ДІ 1,011,53) та смертності (ВШ=1,60; 95 % ДІ, 1,451,77).  

З іншого боку, ряд публікацій демонструють негативний вплив супутньої 

АГ на клінічний перебіг ХП, зокрема у таких пацієнтів посилюється 

інтенсивність абдомінального больового синдрому, диспепсії, астенічних 

проявів  та психоемоційної лабільності [290293], що свідчить про взаємне 

обтяження даних патологій. 

Одним із головних компонентів формування кардіоваскулярної патології 

є ремоделювання серця, яке у ширшому розумінні означає процес комплекс

ного порушення структури і функції серця у відповідь на ушкодження переван

таженням чи втрату частини життєздатного міокарда, у вужчому розумінні – 

структурногеометричні зміни ЛШ, що включають процеси гіпертрофії і 

дилятації, унаслідок яких змінюється його геометрія та порушуються систо

лічна і діастолічна функції [294]. Саме двовимірна трансторакальна ЕхоКГ  є 
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важливим скринінговим методом дослідження структурнофункціонального 

стану міокарда у пацієнтів з серцевосудинними захворюваннями та виявлення 

його гіпертензивного ураження [295297]. Перевантаження тиском при АГ 

призводить до збільшення числа саркомерів і товщини кардіоміоцитів, товщини 

стінок і формування концентричного типу геометрії ЛШ, а перевантаження 

об’ємом викликає збільшення довжини кардіоміоцитів, зменшення товщини 

стінок ЛШ, збільшення розміру порожнини шлуночка та формування 

ексцентричного типу геометрії [298]. Отже, АГ характеризується частим 

розвитком типового фенотипу ремоделювання серця, зокрема концентричною 

геометрією і (рідше) гіпертрофією ЛШ з незначним  зниженням поздовжньої 

скоротливості та діастолічною дисфункцією [299], і, відповідно, асоціюється з 

підвищеним ризиком розвитку ХСН зі збереженою ФВ  ЛШ [146]. У разі 

істотної втрати скорочувальної зони міокарда, патологічного ремоделювання 

тканини з переважною дилатацією порожнини серця розвивається ХСН зі 

зниженою систолічною функцією ЛШ [300].  

Результати ехокардіографічного дослідження структурно

функціонального стану серця в учасників дослідження свідчать про 

ремоделювання міокарда ЛШ, що проявляється порушенням систолічної 

функції, зниженням контрактильної функції, збільшенням товщини МШП та 

ЗСЛШ, формуванням І типу діастолічної дисфункції (Е/А˂1) як у амбулаторних 

пацієнтів з АГ та кардіоваскулярною коморбідністю, так і за умови 

ізольованого перебігу АГ. При цьому наявність кардіоваскулярної 

коморбідності знижує функціональні можливості міокарду за умови АГ. 

Відомо, що гіпертрофія міокарда є одним із важливих факторів, що 

відповідає за підтримання систолічної функції ЛШ: нормальний УО 

забезпечується збільшенням маси міокарда у відповідь на збільшення 

навантаження на міокард в фазу як систоли, так і діастоли серцевого циклу. 

Водночас при збільшеній товщині стінок та зменшених розмірах порожнини 

виникає патологічна гіпертрофія міокарда ЛШ, яка в умовах декомпенсації 

контрактильної здатності міокарда повинна нормалізувати діастолічний тиск і 
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роботу міокарда [301]. ГЛШ є одним із найважливіших предикторів серцево

судинних подій, включаючи інфаркт міокарда, інсульт, небезпечні для життя 

шлуночкові аритмії, смертність від серцевосудинних захворювань та загальну 

смертність. За даними D. Lovic та співавторів особи з ГЛШ мають у 24 рази 

більший ризик несприятливих серцевосудинних подій порівняно з пацієнтами 

без ГЛШ [302]. За даними B. M. Guzik та співавторів концентрична гіпертрофія 

ЛШ є найсильнішим предиктором підвищеного ризику серцевосудинних 

подій, а відносна товщина стінки ЛШ забезпечує лінійний прогноз ризику 

смертності від усіх причин [303]. У той же час у пацієнтів з АГ та вираженою 

ексцентричною геометрією ЛШ існує більша вірогідність ускладнення 

захворювання ІХС у порівнянні з таким у хворих з концентричною геометрією 

ЛШ [304]. Крім того, є дані, що наявність коморбідної ІХС у пацієнтів з АГ 

обумовлює збільшення жорсткості міокарду, кінцеводіастолічного і кінцево

систолічного напруження стінок ЛШ на тлі неповноцінного діастолічного 

розслаблення, що заважає кровообігу в інтрамуральних судинах і сприяє 

додатковому погіршенню коронарного кровопостачання і формуванню 

гібернації з постішемічним порушенням  скорочувальної здатності серцевого 

м’яза. При цьому формується багатокомпонентне ураження серця за участю 

гіпертрофії, ішемії, гібернації, діастолічних і геометричноадаптаційних 

порушень [305].  

H.W. Chu та співавтори досліджували клінічні наслідки регресії ГЛШ у 

пацієнтів з АГ (n=1847) та даних ехокардіографії залежно від віку та за 

допомогою множинного лінійного регресійного аналізу показали вірогідний 

зв'язок між зниженням систолічного АТ та індексом маси ЛШ у пацієнтів < 65 

років (β=0,425; p<0,001), але не в групі пацієнтів ≥ 65 років (β=0,044; p=0,308) 

[306]. Водночас асоціація між регресією ГЛШ та меншим ризиком ймовірності 

серцевосудинної смерті та госпіталізації з приводу серцевої недостатності 

спостерігалась незалежно від віку пацієнтів, що дозволяє припустити 

прогностичну цінність регресії ГЛШ не лише у молодих пацієнтів з АГ, а й у 

пацієнтів похилого віку. 
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Щодо ФВ ЛШ, то О. М. Ковальова та співавтори зазначають, що ФВ ЛШ 

є інтегральним показником продуктивності роботи серця і безпосередньо 

відтворює скоротливу функцію, що залежить від структури міокарда та 

клапанного апарату серця, які змінюються внаслідок різних причин [307]. При 

цьому ФВ ЛШ розглядається як показник глобальної систолічної функції ЛШ: 

чим більше виражена систолічна дисфункція, тим більше зменшується ФВ ЛШ, 

здебільшого за рахунок збільшення кінцеводіастолічного та кінцево

систолічного об’ємів. Більш того, є дані, що ФВ ЛШ –  це показник, який не 

лише самостійно характеризує важкість декомпенсації та ефективність 

лікування ХСН, але й впливає на прогноз даної когорти пацієнтів [294]. 

Щодо діастолічної дисфункції, то варто зауважити, що сьогодні її уже не 

розглядають лише як результат і/або ознаку ГЛШ. Численні дослідження 

показали, що всі антигіпертензивні препарати, обрані для регресії ГЛШ, не 

були ефективними в покращенні діастолічної функції ЛШ. Це свідчить про те, 

що проблема діастолічної дисфункції ЛШ лежить поза стандартним розумінням 

про діастолічну дисфункцію ЛШ як результат констриктивної ГЛШ, яка 

характеризується нижчими резервуарними властивостями камери ЛШ [308, 

309].  За даними О.  М. Ковальової та співавторів діастолічна дисфункція ЛШ 

виникає внаслідок підвищення жорсткості міокарда, порушення процесу 

розслаблення міофібрил, зниження пасивної еластичності ЛШ та його здатності 

до розширення під час діастоли. У результаті цих процесів неможливе 

наповнення ЛШ без додаткового підвищення тиску в лівому передсерді з метою 

досягнення тиску в шлуночку до його нормального об’єму –  недостатність 

входу (backward failure) [307]. Встановлено, що в осіб із АГ ІІ стадії діастолічна 

дисфункція ЛШ І типу асоціюється з підвищенням локальної жорсткості та 

збільшенням діаметра загальних сонних артерій, а наявність атеросклеротичної 

бляшки асоціюється з гіршими показниками діастолічної дисфункції  ЛШ, 

зокрема достовірним збільшенням показника тканинного доплера e’med – 

ранньої діастолічної швидкості медіальної частини фіброзного кільця 

мітрального клапана незалежно від віку та статі [310].  
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Аналізуючи взаємозв’язки між досягненням/недосягненням ЦРАТ та 

ехокардіографічними показниками структурнофункціонального стану серця не 

виявлено статистично значимих відмінностей у амбулаторних пацієнтів з АГ та 

кардіоваскулярною коморбідністю. Водночас за умови ізольованого перебігу 

АГ встановлено, що товщина МШП та ЗСЛШ у осіб, які не досягають ЦРАТ на 

12,39 % (р<0,001) та 9,09 % (р<0,001) відповідно перевищують дані осіб, які 

досягають ЦРАТ, а співвідношення E/A  у осіб, які не досягають ЦРАТ на 

16,67 % (р=0,038) є нижчим відносно осіб, які досягають ЦРАТ. 

Л.  М. Стрільчук досліджувала кореляційні зв’язки між САТ, ДАТ і 

пульсовим АТ із структурнофункціональними показниками серця у 

342 амбулаторних пацієнтів з АГ ІІІІ ступенів та виявила, що товщина МШП 

та ЗСЛШ, як абсолютні, так і індексовані, а також індекс маси міокарда ЛШ 

прямо корелювали з усіма показниками АТ, тоді як розміри та об’єми 

порожнини ЛШ, УО і хвилинний об’єм крові –  лише з ДАТ [311].  САТ при 

цьому прямо корелював із розміром лівого передсердя та обернено –  із 

співвідношенням Е/А, яких не було зафіксовано для ДАТ та пульсового АТ.  

Аналізуючи параметри загального аналізу крові амбулаторних пацієнтів з 

АГ, включених у дослідження, відносно контрольної групи статистично 

значимі відмінності встановлені для загальної кількості лейкоцитів, яка лише у 

пацієнтів з АГ та кардіоваскулярною коморбідністю була нижчою даних 

контролю; відносної кількості нейтрофілів та еозинофілів, які перевищували 

дані контролю як у амбулаторних пацієнтів з АГ та  кардіоваскулярною 

коморбідністю, так і за умови ізольованого перебігу АГ; відносної кількості 

лімфоцитів та моноцитів, що були нижчими даних контролю як у амбулаторних 

пацієнтів з АГ та кардіоваскулярною коморбідністю, так і за умови 

ізольованого перебігу АГ.  

Співставляючи показники загального аналізу крові пацієнтів з АГ та 

кардіоваскулярною коморбідністю відносно даних пацієнтів з ізольованою АГ 

встановлено, що відносна кількість лімфоцитів у групі АГ+ІХС+ХСН була 

нижчою відносно показника пацієнтів з ізольованою АГ, а відносна кількість 
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моноцитів у як  у групі АГ+ІХС+ХСН, так і у групі АГ+ІХС перевищувала 

показник пацієнтів з ізольованою АГ.  

Аналізуючи взаємозв’язки між досягненням/недосягненням ЦРАТ та 

параметрами загального аналізу крові статистично значимі відмінності 

встановлено лише щодо відносної кількості моноцитів як у амбулаторних 

пацієнтів з АГ та кардіоваскулярною коморбідністю, так і за умови 

ізольованого перебігу АГ. Так, даний показник у осіб, які не досягають ЦРАТ 

був вірогідно нижчим відносно показника осіб, що досягають ЦРАТ (на 20,97 

% (р=0,039) у групі АГ + ІХС та на 20,00 % (р=0,021) у групі з ізольованою АГ). 

Нейтрофіли є поліморфноядерними гранулоцитами, які відіграють 

важливу роль у модуляції вроджених та адаптивних імунних реакцій шляхом 

продукування хемокінів, цитокінів, фактору росту ендотелію судин і ММП 

[312,  313]. Дослідження, проведене J.  Morton  та співавторами свідчить про 

пряму участь нейтрофілів у контролі АТ. Дослідники показали, що зниження 

кількості нейтрофілів у мишей з нормальним АТ може призвести до зниження 

ендотеліальнозалежної вазоконстрикції та САТ [314]. В дослідженні S. Sela та 

співавторів було виявлено, що кількість нейтрофілів збільшується у разі 

розвитку експериментальної гіпертензії у мишей [315].  За умови 

експериментальної гіпертензії  підвищується  продукція  АФО  та фагоцитарна 

активність нейтрофілів, що в свою чергу супроводжується активацією 

мієлопероксидази та НАДФНоксидази. Це призводить до утворення 

позаклітинних пасток нейтрофілів; нейтрофіли прикріплюються до 

ендотеліальних клітин, що може збільшувати проникність клітин і викликати 

судинну дисфункцію [313]. Більш того, A.  J.  Nicholls  та співавтори 

продемонстрували, що нейтрофіли, інкубовані з норадреналіном посилено 

вивільняли інтерлейкін 6 та мієлопероксидазу [316], що свідчить про ймовірну 

регуляторну функцію нейтрофілів, яка залежить від симпатичної системи. 

Водночас, є дані, що нейтрофілія може спостерігатися і в умовах гіпотензії 

[317].  Лімфоцити, що є клітинами адаптивного імунітету, також є тонкими 

регуляторами імунної відповіді [318]. Існують різні підтипи Тлімфоцитів, які 
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впливають на АТ, регулюючи вивільнення цитокінів у серцевосудинній 

системі. Є дані, що лімфоцити Th1 можуть викликати пошкодження нирок, 

незалежно від високого АТ [319]. У той же час J.D.  Zhang  та співавтори 

виявили, що миші з дефіцитом Tbet не могли ініціювати відповідь Th1. У цих 

мишей спостерігалася гіпертензивна реакція, але вони були захищені від 

пошкодження нирок внаслідок хронічної провокації ангіотензином II [320]. 

Збільшення кількості нейтрофілів, зокрема, знижує активність лімфоцитів 

[321]. Є дані, що у пацієнтів з АГ співвідношення нейтрофіли/лімфоцити 

перевишує даний показник у нормотензивних осіб; більш того виявлено, що 

співвідношення нейтрофіли/лімфоцити за умови «nondipper» типу циркадного 

ритму АТ  є вірогідно вищим відносно даного показника в осіб з типом 

циркадного ритму АТ «dipper» [322324].  

Моноцити крові людини, які складають 38 % усіх лейкоцитів 

поділяються на три підгрупи залежно від поверхневої експресії молекул CD14 

та CD16. Більшість клітин (~ 85 %) представлені класичними моноцитами, що 

експресують лише CD14 (CD14++CD16–  моноцити); некласичні (10  %) 

(експресують в основному CD16, CD14+CD16++ моноцити); проміжні (~ 5 %) 

(експресують як CD14, так і CD16, CD14++CD16+ моноцити).  Є дані, що у 

пацієнтів з ССЗ підвищується частка проміжних та/або некласичних моноцитів 

[325, 326].  

Варто вказати, що моноцити є активними учасниками розвитку низько

градієнтного запалення та циркуляційним пулом для майбутніх внутрішньо

бляшкових макрофагів, адже відомо, що особливо важливим етапом форму

вання атеросклеротичної бляшки є процес рекрутування моноцитів в інтиму 

судин. Цей процес включає адгезію, активацію і трансміграцію моноцитів. У 

цих фазах беруть участь численні хемокіни та молекули адгезії [327]. 

Циркулюючі моноцити не лише пов'язані з прогресуванням ССЗ, але також 

зазнають впливу факторів ризику серцевосудинних захворювань [325, 328].  

Щодо еозинофілії, яку ми виявили у всіх групах спостереження, то наші 

результати співзвучні із результатами S.K. Masenga та співавторів, які показали, 
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що серед людей, які живуть із ВІЛ (n=70), гіпертензивні особи мали значно 

вищу як відносну, так і абсолютну кулькість еозинофілів крові відносно 

нормотензивних осіб. Позитивна кореляція між еозинофілами та гіпертензією 

залишалася вірогідною й після коригування щодо  віку, статі  та ІМТ у 

мультиваріативному аналізі [329].  Щоб визначити, чи пов'язана АГ з 

еозинофілією у ВІЛнегативних людей, ці ж дослідники набрали додаткову 

групу з 50ти ВІЛнегативних учасників (25 гіпертензивних осіб і 25 

нормотензивних осіб) та виявили, що кількість еозинофілів у гіпертензивних 

осіб також вірогідно перевищувала показник нормотензивних осіб. Проте 

проведений мультиваріативний аналіз із врахуванням статі, віку та ІМТ 

продемонстрував, що кількість еозинофілів не асоціювала із гіпертензією, але 

була статистично значимо пов’язана з ІМТ. На завершення свого дослідження 

автори провели логістичний регресійний аналіз даних об’єднаної когорти 

учасників дослідження (70 ВІЛпозитивних та 50 ВІЛнегативних осіб), який із 

врахуванням віку, статі та ІМТ продемонстрував стійкий зв'язок між кількістю 

еозинофілів та гіпертензією, проте цей зв’язок не досяг статистичної 

значимості. 

Щодо тромбоцитів, то є  дані, що підвищена активація та агрегація 

тромбоцитів пов'язані з гіпертензією,  причому тромбоцити, мабуть, більше 

гіперактивуються у осіб з підвищеним АТ [330332]. Ми виявили, що значення 

MPV  та PDW  були вірогідно вищими контролю лише у пацієнтів з АГ та 

кардіоваскулярною коморбідністю. Крім того, дані тромбоцитарні параметри у 

групі АГ+ІХС на 12,77 % та 5,66 % відповідно вірогідно перевищували 

аналогічні показники пацієнтів з ізольованою АГ.  

Ряд досліджень продемонстрували значимий зв'язок між MPV і 

факторами ризику ССЗ, ймовірністю виникнення ССЗ та смертністю, 

пов'язаною з ССЗ [333336]. P. Roy та співавтори продемонстрували, що MPV 

та PDW були значно вищими у пацієнтів з ЦД 2 типу, АГ, та їх коморбідним 

перебігом у порівнянні із практично здоровими людьми [337]. Підвищений 

MPV у осіб з АГ та кардіоваскулярною коморбідністю можна  ймовірно 
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пояснити підвищенням активності тромбоцитів за рахунок активації 

компенсаторних механізмів, зокрема посиленням катехоламінергічної секреції, 

підвищенням активності РААС та збільшенням активності запалення [334]. 

Аналізуючи ліпідний спектр сироватки крові амбулаторних пацієнтів з 

АГ, включених у дослідження, відносно контрольної групи встановлено 

атерогенний характер змін та наявність дисліпідемії як у пацієнтів з АГ та 

кардіоваскулярною коморбідністю, так і за умови ізольованого перебігу АГ. 

Зіставляючи показники ліпідограми амбулаторних пацієнтів з АГ і 

кардіоваскулярною коморбідністю відносно аналогічних даних пацієнтів з 

ізольованою АГ, статистично значимі відмінності встановлено лише щодо рівня 

ЗХС, який у пацієнтів з АГ у поєднанні з ІХС та ХСН був на 9,52 % (р=0,030) 

нижчим порівняно з показником пацієнтів з ізольованою АГ. Аналізуючи 

взаємозв’язки між досягненням/недосягненням ЦРАТ та показниками ліпідного 

профілю сироватки крові в амбулаторних пацієнтів з АГ та кардіоваскулярною 

коморбідністю статистично значимі відмінності встановлено лише у групі 

АГ+ІХС+ХСН щодо рівня ХС ЛПВЩ, який на 14,29 % (р=0,047) нижчий в осіб, 

які не досягли ЦРАТ, відносно осіб, які досягли ЦРАТ, та КА, який в осіб, які 

не досягли ЦРАТ, перевищує аналогічний показник осіб, які досягли ЦРАТ, на 

45,71 % (р=0,034).  

Аналіз ROCкривих дав змогу визначити статистично значущі граничні 

значення показників ліпідного спектру крові задля прогнозування недосягнення 

ЦРАТ у амбулаторних пацієнтів з АГ незалежно від наявності/відсутності 

кардіоваскулярної коморбідності (ЗХС ˃ 6,05 ммоль/л, ТГ ˃ 2,01 ммоль/л, 

ХС ЛПВЩ ˂ 1,22 ммоль/л, ХС ЛПДНЩ ˃ 4,02 ммоль/л, ХС ЛПДНЩ ˃ 

0,90 ммоль/л, КА ˃ 3,60 Од). 

Дисліпідемія, поруч з іншими метаболічними порушеннями, часто 

асоціюється як з формуванням, так і з прогресуванням АГ. Дослідження, 

проведене в Бангладеші, показало, що рівні ЗХС, ТГ  і ХС ЛПНЩ у сироватці 

крові були вірогідно вищими, а рівні ХС ЛПВЩ – вірогідно нижчими в осіб з 

АГ щодо осіб з нормальним АТ [338]. S. Chen та W. Cheng у кроссекційному 
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дослідженні в популяції китайських чоловіків також продемонстрували, що 

рівні ЗХС і ХС ЛПНЩ у сироватці крові перевищували такі в гіпертензивних 

осіб відносно нормотензивних (p<0,001)  [339]. Схожі результати отримали і 

європейські дослідники. Так, J. Wyszyńska та співавт. досліджували зв’язок між 

ліпідним спектром сироватки крові й гіпертензією в молодих людей Польщі та 

показали, що рівні ЗХС, ХС  ЛПНЩ, ТГ були значно вищими (25,2, 36,5 і 

32,8 мг/дл відповідно), а рівень ХС  ЛПВЩ виявився суттєво нижчим 

(56,9 проти 64,6 мг/дл) в осіб з АГ щодо осіб з нормальним АТ [340]. Крім того, 

в учасників дослідження з аномальними рівнями ЗХС, ХС  ЛПНЩ і ТГ ризик 

розвитку гіпертензії був набагато більшим (у 5,89, 5,38 та 9,75 раза відповідно), 

ніж в осіб з нормальним рівнем вищевказаних показників. P.  Chruściel  та 

співавт. встановили, що підвищений САТ статистично значимо корелює з 

рівнем ХС  ЛПВЩ в осіб молодого віку [341].  За даними А. О. Несен та 

співавторів, які визначали клінічні особливості впливу чинників ризику і 

кардіометаболічних розладів на перебіг АГ, тяжкість захворювання насамперед 

була зумовлена метаболічними розладами, пов’язаними з порушеннями 

ліпідного обміну та розвитком інсулінорезистентності різного ступеня, що у 

чоловіків найсильніше корелювало з рівнем ТГ (r=+0,899), атерогенним 

індексом сироватки крові (r=+0,872), тригліцеридглюкозним індексом 

(r=+0,788), а в жінок – із вмістом ХС ЛПВЩ (r=0,770), рівнем ТГ (r=+0,749) та 

КА (r=+0,768) [342].  

Щодо механізмів, якими дисліпідемія може бути пов’язана з гіпертензією, 

то варто виділити такі: атеросклероз, який виникає внаслідок порушень 

ліпідного обміну, може спричиняти структурні зміни у великих артеріях, що, у 

свою чергу, зумовлює зменшення їх еластичності; ендотеліальна дисфункція, 

яка призводить до зниження генерації, вивільнення та активності NO, а також 

аномальної вазомоторної активності; ліпідопосередковане порушення 

мікроциркуляторного русла нирок [340].  Отже, дисліпідемія є одним з 

найвагоміших факторів ризику розвитку серцевосудинної патології, а 

потенціювання її негативного впливу збільшується саме при відсутності 
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адекватного контролю АТ [343]. З іншого боку, ймовірно, дисліпідемія може 

погіршувати контроль АТ у пацієнтів з АГ. A. de la Sierra та співавтори виявили 

дисліпідемію в 11,1 % амбулаторних гіпертензивних пацієнтів, з них у 30,0 % 

спостерігали гіпертригліцеридемію, а у 21,7 % –  низький рівень ХС ЛПВЩ. 

Порівнюючи між собою гіпертензивних пацієнтів з дисліпідемією і без неї, в 

групі пацієнтів з диліпідемією частіше виявляли осіб чоловічої статі (60 проти 

52 %), молодших осіб (57 проти 59 років), осіб, які мали інші фактори ризику й 

ураження органівмішеней, гірші показники контролю офісного, денного та 

нічного АТ  та найменше зниження нічного АТ [344]. За даними A.  Prejbisz 

та співавторів підвищений рівень ХС ЛПНЩ спостерігали в 61,6 % пацієнтів з 

неконтрольованим АТ, що було зіставно з пацієнтами з  резистентною АГ 

(61,5 %), і лише в 49,2 % пацієнтів з контрольованим АТ [345]. На противагу 

цьому, A.  Niklas  та співавт. продемонстрували, що у пацієнтів з коморбідним 

перебігом АГ і гіперхолестеролемії контроль АТ був низьким, але зіставним із 

загальною популяцією (23,0 проти 24,3 %), тоді як контроль 

гіперхолестеролемії майже вдвічі перевищував такий у загальній популяції 

(11,2 проти 6,0 %) [346].  

Вагомим чинником, що впливає на контроль АТ є розуміння пацієнтом 

важливості контролю АТ та дотримання лікарських рекомендацій, адже 

постійний прийом декількох таблеток завжди пов’язаний з тим, що з різних 

причин пацієнт може пропускати прийом препаратів або навіть самостійно 

відмінити певний препарат. У сучасній світовій літературі розглядається більш 

як 200 факторів, що можуть впливати на ставлення хворих до дотримання 

режиму призначеної терапії. Систематизація цих факторів впливу на 

дотримання пацієнтами прихильності до лікування дала змогу виділити такі 

основні групи: психологічні особливості пацієнта; клінічні особливості 

хвороби; особливості лікувальної програми;  соціальноекономічні фактори; 

фактори, що пов’язані з організацією  медичної допомоги  [189,  347]. 

І. В. Калугіна та О. Хаустова зазначають, що основними причинами невико

нання рекомендацій лікарів в Україні є самостійний вибір економічнішого 



180 

препарату – до 40,0 %, а також відсутність контролю з боку лікаря – до 58,0 % 

[347].  За даними О.  М. Барни чинниками, що впливають на прихильність до 

антигіпертензивного лікування є: система охорони здоров’я, її ефективність та 

універсальність; фактори, пов’язані із процесом лікування (занадто складні 

схеми лікування, занадто велика кількість ліків);  фактори, пов’язані безпосе

редньо з пацієнтом (недостатньо серйозна оцінка ризик розвитку ускладнень 

при АГ, страх негативного впливу на організм конкретного лікарського засобу, 

індивідуальні особливості характеру, такі як незібраність, забудькуватість, 

безвідповідальність); соціальноекономічний статус хворого [186]. 

Під терміном «прихильність до лікування» розуміють ступінь 

відповідності поведінки хворого рекомендаціям лікаря. Таким чином, цим 

терміном позначають не лише дотримання режиму прийому ліків, але й 

дотримання будьяких інших приписів, включаючи модифікацію способу 

життя, а також активну співпрацю з лікарем. У більш вузькому значенні під 

терміном «комплаєнс» мається на увазі відповідність реальної кількості доз 

лікарського засобу, прийнятих пацієнтом, кількості доз лікарського засобу, 

призначених за певний період часу [348354]. 

 Є дані, що 52,0–74,0 % пацієнтів із високим АТ, які приймають 

антигіпертензивні лікарські засоби, не виконують лікарські призначення 

повною мірою [355]. Крім того, дослідження демонструють, що низька 

прихильність до лікування пацієнтів з кардіоваскулярними захворюваннями 

неминуче асоціюється з несприятливим прогнозом. Так, відсутність сталості у 

терапії АГ асоціюється з підвищенням ризику втрати контролю над АТ на 

41,0 %,  зі збільшенням ризику виникнення ГІМ  –  на 15,0 %, збільшенням 

ризику виникнення інсульту – на 22,0 % [356358].  

Аналізуючи розподіл амбулаторних пацієнтів з АГ, включених у 

дослідження згідно з прихильністю  до антигіпертензивного лікування, варто 

зауважити, що не виявлено жодної особи з високою прихильністю до лікування 

як у групах АГ+ІХС та АГ+ІХС+ХСН, так і у групі з ізольованим перебігом АГ. 

При цьому у кожній із груп спостереження переважала частка осіб з низькою 
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прихильністю до антигіпертензивного лікування. Ми не виявили вірогідних 

відмінностей щодо прихильності до лікування у пацієнтів з АГ та 

кардіоваскулярною коморбідністю відносно пацієнтів з ізольованою АГ 

(χ2=0,59; р=0,746), проте є дані, що у гіпертензивних пацієнтів із коморбідними 

кардіоваскулярними захворюваннями реєстрували частіші порушення 

комплаєнсу відносно таких пацієнтів без кардіоваскулярної коморбідності [359, 

360]. Водночас G. Mancia та співавтори продемонстрували, що у пацієнтів з АГ 

та коморбідними кардіоваскулярними захворюваннями була вища прихильність 

до антигіпертензивного лікування відносно пацієнтів з ізольованою АГ [361]. 

Аналізуючи вплив віку, статі та соціального статусу на прихильність до 

антигіпертензивного лікування вірогідні відмінності встановлено лише щодо 

статі у пацієнтів з АГ у поєднанні з ІХС (69,57  % пацієнтів, які мали низьку 

прихильність до антигіпертензивного лікування, склали особи жіночої статі 

(р=0,030)). Водночас результати логістичного регресійного аналізу засвідчують, 

що з віком прихильність до антигіпертензивного лікування у амбулаторних 

пацієнтів з АГ незалежно від наявності/відсутності кардіоваскулярної 

коморбідності знижується.  

Варто зауважити, що дані, які стосуються статевих відмінностей 

прихильності до антигіпертензивного лікування є нечисельними  та 

суперечливими. Так, A. Abdel Aal та співавтори показали, що у жінок рідше 

спостерігався неконтрольований АТ у порівнянні з чоловіками (54,8 % проти 

61,1 %, р<0,001) та краща прихильність до лікування (63,6 % проти 60,1 %, 

р=0,015) [362]. S. Ullah та співавтори за допомогою логістичного регресійного 

аналізу продемонстрували, що використання антигіпертензивних препаратів у 

жінок на 12,0 % вище, ніж у чоловіків (ВШ=1,12; 95 % ДІ: 1,021,22; р<0,05), 

проте ніякого зв’язку між статтю та контролем АТ науковці не виявили [363]. 

Нещодавній метааналіз досліджень, що стосуються прихильності до лікування 

не виявив вірогідного зв’язку між статтю пацієнта та прихильністю до 

лікування (ВШ=0,92, 95 % ДІ 0,78–1,1) [364].  
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Т. Г. Слащева та співавтори оцінюючи чинники, пов’язані з прихильністю 

до антигіпертензивного лікування у осіб з АГ (n=10158) показали, що чоловіча 

стать та старший вік є незалежними чинниками, які асоціюються  з низькою 

прихильністю до антигіпертензивного лікування [350]. При проведенні 

регресійного багатофакторного бінарного логістичного аналізу ці ж дослідники 

виявили, що у віці менше 55 років вірогідність високої або помірної 

прихильності до антигіпертензивного лікування на 15,0 % більша, ніж у 

пацієнтів віком 55 років і старших.  Зниження прихильності до 

антигіпертензивного лікування з віком,  ймовірно,  можна пояснити й 

індивідуальнопсихологічними особливостями пацієнтів похилого віку та 

рівнем їхньої особистісної тривожності та депресії. Так, В. О. Шупер та 

співавтори встановили, що у хворих похилого  віку із АГ низький рівень 

комплаєнсу прямо корелює з інтернальним типом суб'єктивного контролю (у 

62,5 %), низькою особистісною тривожністю (у 45,83 %) та агресивністю при 

самооцінці психічних станів (у 45,83 %) [365]. 

Крім того результати логістичного регресійного аналізу показали, що 

прийом комбінованої антигіпертензивної терапії призводить до нижчої 

прихильності до антигіпертензивного лікування порівняно з монотерапією у 

амбулаторних пацієнтів з АГ незалежно від наявності/відсутності 

кардіоваскулярної коморбідності, що співзвучно із даними деяких зарубіжних 

дослідників [366,  367], які спостерігали чітку залежність між порушенням 

прихильності до лікування і вживанням більш ніж одного антигіпертензивного 

лікарського засобу. Водночас N. Natarajan та співавтори  довели протилежне 

[368].  

В. О. Шупер та співавтори, досліджуючи основні фактори, що впливають 

на прихильність до антигіпертензивної терапії у хворих на есенціальну АГ 

продемонстрували, що високий рівень прихильності до призначеної 

антигіпертензивної терапії притаманний пацієнтам, які отримували 

монотерапію або фіксовані комбінації антигіпертензивних препаратів із одно 

або двократним режимом прийому [194]. 
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Аналізуючи взаємозв’язок між досягненням/недосягненням ЦРАТ та 

прихильністю до антигіпертензивного лікування у пацієнтів з АГ, включених у 

дослідження, статистично значимі відмінності встановлено як у пацієнтів з з АГ 

у поєднанні з кардіоваскулярною коморбідністю, так і у пацієнтів з ізольованим 

перебігом АГ. Так, частка осіб з низькою прихильністю до антигіпертензивного 

лікування серед пацієнтів, які не досягли ЦРАТ склала 87,50 % у групі АГ+ІХС 

(р=0,030) та 76,92  % у групі з ізольованою АГ (р˂0,001), що підтверджує 

наявність асоціації між недосягненням ЦРАТ та низькою прихильністю до 

антигіпертензивного лікування. 

Ряд зарубіжних досліджень продемонстрували зв’язок недотримання 

режиму прийому антигіпертензивних препаратів та недосягнення ЦРАТ у 

амбулаторних пацієнтів [258,  369].  За даними B. Weisser та співавторів 

кількість кількість таблеток, що приймаються, може впливати на дотримання 

лікарського режиму, а низька прихильність до лікування є основною 

перешкодою для досягнення ЦРАТ у повсякденній амбулаторній практиці, 

особливо коли пацієнти страждають на супутні захворювання і їм потрібний 

прийом додаткових препаратів [370]. P. Gupta та співавтори продемонстрували, 

що кожне збільшення кількості антигіпертензивних препаратів може призвести 

до збільшення недотримання режиму лікування приблизно на 80,0 % [371]. 

R. Chowdhury і співавтори провели систематичний огляд та метааналіз 

проспективних епідеміологічних досліджень та виявили погану прихильність 

до лікування ССЗ у 40,0 % пацієнтів і дійшли висновку, що значна частина всіх 

серцевосудинних подій (~  9,0 % в Європі) може бути обумовлена лише 

поганою прихильністю до лікування [372]. 

Проблема низької прихильності до лікування в установах первинної 

медикосанітарної допомоги є багатофакторною, включаючи соціальні 

детермінанти здоров’я, у тому числі соціальноекономічний статус та рівень 

освіти, поведінкові фактори, такі як забудькуватість, клас антигіпертензивного 

препарату і те, чи він є однією таблеткою (монотерапія або комбінована 

таблетка) або кількома таблетками (складна схема прийому). Додатковими 
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факторами є вартість препарату, думка пацієнта про здоров’я та побічні ефекти 

препарату [362,  364]. Є дані, що прихильність до антигіпертензивного 

лікування через 1 рік після призначення зазвичай складає <50,0 %. При цьому 

частка осіб з контрольованим АТ серед пацієнтів, які отримують 

антигіпертензивне лікування коливається від 20,0 % до 50,0 % та відображає як 

ефективність призначеної фармакотерапії, так і прихильність до лікування 

[239]. За даними Ю.  В. Руденко причинами низької ефективності 

антигіпертензивного лікування називають перш за все терапевтичну інерцію з 

боку лікарів, недостатнє використання комбінованої терапії, застосування 

низьких доз препаратів, неефективність певних груп препаратів у конкретних 

пацієнтів [16].  

Аналізуючи взаємозв’язки між досягненням/недосягненням ЦРАТ  та 

наявністю/відсутністю немедикаментозного лікування статистично значимі 

відмінності виявлено як у амбулаторних пацієнтів з АГ та кардіоваскулярною 

коморбідністю, так і в пацієнтів з ізольованим перебігом АГ. Зокрема серед 

пацієнтів з АГ у поєднанні з ІХС, які не отримують немедикаментозне 

лікування частка осіб, що не досягають ЦРАТ склала 57,14 % (р=0,009); у групі 

з ізольованою АГ 69,81 %, осіб, які не отримують немедикаментозне лікування 

не досягають ЦРАТ (р=0,045). За результатами логістичного регресійного 

аналізу виявлено, що наявність немедикаментозного лікування асоціюється із 

зниженням ймовірності недосягнення ЦРАТ (ВШ=0,15; 95  % ДІ  0,04−0,50; 

р=0,002) у пацієнтів з АГ незалежно від наявності/відсутності 

кардіоваскулярної коморбідності. 

Немедикаментозне лікування АГ спрямоване на зменшення маси тіла за 

наявності ожиріння; зменшення вживання алкоголю; регулярне виконання 

динамічних фізичних вправ; обмеження вживання кухонної солі; достатнє 

вживання калію, кальцію та магнію; зменшення вживання насичених жирів та 

холестеролу, включно із контролем ліпідограми; відмову від куріння. 

Немедикаментозне лікування називають також модифікацією способу життя, 

тому що його основа –  це усунення шкідливих звичок, збільшення фізичної 
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активності, обмеження солі в їжі тощо [373].  Модифікація способу життя є 

принципово важливою як для попередження та/або відтягнення в часі 

виникнення АГ, так і для зниження вже підвищеного АТ та, пов’язаного з ним 

серцевосудинного ризику [374]. Є дані, що АТ осіб, які ведуть здоровий спосіб 

життя на 45 мм рт ст нижчий відносно осіб із шкідливими звичками незалежно 

від генетичного ризику виникнення АГ [375]. Крім того, модифікація способу 

життя може посилити гіпотензивний ефект антигіпертензивних лікарських 

засобів та зменшити кількість препаратів, які приймає пацієнт для контролю АТ 

[256,  376,  377]. Відповідно до рекомендацій ESH/ESC 2023 р.  найбільш 

важливими та ефективними заходами щодо модифікації способу життя, які 

знижують передчасну захворюваність і смертність від ССЗ, є зниження маси 

тіла, дієта DASH, зменшення споживання солі, збільшення споживання калію, 

регулярна фізична активність та помірне вживання алкоголю [13]. 

Щодо медикаментозного антигіпертензивного лікування, то більшість 

амбулаторних пацієнтів як з АГ та кардіоваскулярною коморбідністю, так і з 

ізольованою АГ отримували комбіновану терапію. Водночас серед пацієнтів, 

які отримували комбіновану терапію 2компонентну фіксовану комбінацію 

приймали 48,39 % осіб з АГ+ІХС, 35,56 % осіб з АГ+ІХС+ХСН та 48,08 % осіб 

з ізольованою АГ (χ2=1,48; р=0,223), а 3компонентну фіксовану комбінацію – 

лише 9,68, 13,33 та 7,69 % відповідно (χ2=0,84;р=0,361). Загалом, частка осіб, 

які приймали дві та більше антигіпертензивних таблеток склала 96,78 % у групі 

АГ+ІХС, 97,77 % – у групі АГ+ІХС+ХСН та 69,24 % – у групі з ізольованою АГ 

(χ2=41,61; р<0,001).  

Аналізуючи взаємозв’язки між досягненням/недосягненням ЦРАТ та 

типом медикаментозної антигіпертензивної терапії у пацієнтів з АГ, включених 

у дослідження, статистично значимі відмінності встановлені лише у пацієнтів з 

ізольованою АГ (серед пацієнтів, які отримували комбіновану 

антигіпертензивну терапію 73,08 % осіб не досягли ЦРАТ). Більш того, у даної 

когорти пацієнтів виявлено, що за відсутності прийому фіксованої комбінації 

антигіпертензивних препаратів 2 в 1 частка осіб, які не досягли  ЦРАТ склала 
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82,86  %  (р<0,001),  а за відсутності прийому фіксованої комбінації 

антигіпертензивних препаратів 3 в 1 − 69,64 % (р=0,012)).  

Результати логістичного регресійного аналізу продемонстрували, що 

прийом комбінованої антигіпертензивної терапії призводить до збільшення 

ризику недосягнення ЦРАТ у 11,3 раза порівняно з монотерапією, а низька 

прихильність до антигіпертензивного лікування підвищує ризик недосягнення 

ЦРАТ у 2,0 рази у пацієнтів з АГ незалежно від наявності/відсутності 

кардіоваскулярної коморбідності.  

Актуальним принципом сучасного медикаментозного лікування АГ є 

використання 2  чи 3компонентної фіксованої комбінації препаратів у 

більшості хворих, оскільки такий підхід дозволяє більш ефективно регулювати 

АТ, досягаючи його цільових рівнів [20, 378,  379]. До безперечних переваг 

фіксованих комбінацій належать: простота призначення і зручність для 

хворого; потенціювання антигіпертензивного ефекту за рахунок поєднання 

препаратів з різними механізмами дії (адитивний або синергійний ефект); 

ослаблення побічних ефектів завдяки взаємній нейтралізації небажаних 

ефектів, а також за рахунок використання більш низької дози одного або обох 

компонентів; зменшення вартості лікування [380,  381].  У той же час лікарю 

працювати з фіксованими комбінаціями не завжди комфортно –  титрація доз 

обмежена вибором виробника, важко оцінити, який саме компонент терапії 

краще знижує АТ, а який викликає побічні ефекти, важко замінити компонент у 

разі необхідності [382].  

За даними S. Czernichow та співавторів ефективність антигіпертензивної 

подвійної комбінованої терапії з призначенням препаратів різних 

фармакологічних груп у кілька разів перевищує дію подвоєної дози кожного з 

них [383]. Системний аналіз 14 рандомізованих контрольованих досліджень 

(n=5120) продемонстрував поліпшення контролю АТ при застосуванні 

подвійних фіксованих комбінацій на 27,0 % порівняно з монотерапією [384], а 

використання потрійної фіксованої комбінації антигіпертензивних засобів у 

вигляді однієї таблетки, порівняно з прийомом трьох окремих препаратів, за 



187 

даними L. Хіе та співавторів, супроводжувалося поліпшенням показників 

прихильності на 22,7 % [385]. 

В Україні станом на жовтень 2022 р. зареєстровано 965 торгових назв 

антигіпертензивних лікарських засобів, з яких 57,20 % асортименту формують 

монопрепарати, 42,80 % – комбіновані препарати. У програму «Доступні ліки» 

входять близько 31,00 % антигіпертензивних препаратів, при цьому у реєстрі 

лікарських засобів, що підлягають відшкодуванню, відсутні комбіновані 

препарати із антигіпертензивною дією [386], що безумовно впливає на вибір 

препаратів сімейним лікарем.  

Результати вітчизняного багатоцентрового дослідження ТРІУМФ 

(n=3953) продемонстрували, що один антигіпертензивний препарат приймали 

819 (20,72 %; 95 % ДІ 19,5–22 %), два – 1983 (50,16 %; 95 % ДІ 48,6–51,7 %), 

три препарати – 789 (19,96 %; 95 % ДІ 18,7–21,2 %) амбулаторних пацієнтів з 

АГ  [231]. При цьому нормалізацію АТ спостерігали лише у 8,5 % осіб, хто 

приймав один препарат, у 19,2 % осіб, хто приймав два препарати та у 15,2 % 

осіб, хто приймав три препарати. У другу частину дослідження (ТРІУМФ3) 

були залучені пацієнти з АГ з рівнем АТ > 140/90 мм рт. ст. під час прийому 2–

3 антигіпертензивних препаратів в умовах реальної амбулаторної практики 

[20]. Встановлено, що 67,0 % учасників отримували двокомпонентну 

антигіпертензивну терапію, а трикомпонентну антигіпертензивну терапію 

отримували лише 33,0 % учасників, причому більше половини з них (52,7 %) 

приймали кожен препарат окремо, тобто по 3 таблетки на добу, і тільки 6,6 % – 

потрійну фіксовану комбінацію.  

Важливим питанням ведення амбулаторного пацієнта з АГ та кардіовас

кулярною коморбідністю  є співвідношення монотерапії та комбінованої 

антигіпертензивної терапії на початку лікування. За даними В. М. Рудіченка та 

співавторів [387]  cтартова комбінована терапія має такі переваги: швидша 

відповідь у великої кількості пацієнтів і вища ймовірність досягнення ЦРАТ у 

хворих із високим та дуже високим ризиком; менша ймовірність зниження 

прихильності до терапії, ніж при численних змінах препаратів; фізіологічний і 
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фармакологічний синергізм препаратів різних класів з досягненням більш 

вираженого зниження АТ при меншій кількості побічних ефектів, тощо. Щодо 

монотерапії, то не зважаючи на те, що початкова терапія низькими дозами двох 

або трьох антигіпертензивних препаратів ефективніша, ніж стандартна доза 

кожного монопрепарату [388], прийом однокомпонентного лікарського засобу 

залишається розповсюдженим методом лікування  АГ у різних країнах світу 

[389392].  S.  M. Smith та співавтори показали, що  в загальній популяції 

американських пацієнтів з вперше діагностованою АГ (n=143 054)  більшість 

(75,4 %) почали лікування одним препаратом, тоді як 18,8 % почали лікування 

двома препаратами одночасно, і лише 5,8 % – ≥ 3 препаратами одночасно [393]. 

Найпоширенішими класами антигіпертензивних препаратів  при цьому були 

іАПФ (39,0 % пацієнтів) та βблокатори (31,0 %).  

Варто вказати, що на амбулаторному етапі лікарю доводиться у вкрай 

обмежений термін прийняти рішення щодо доз, кратності й компонентів 

антигіпертензивної терапії, враховуючи всі супутні захворювання, а також 

можливі побічні ефекти, й якщо вибір було зроблено неправильно або через 

якусь речовину виникла побічна реакція, існує великий ризик, що пацієнт 

припинить лікування самостійно і просто перестане приймати фіксований 

комбінований препарат. З іншого боку, вільні комбінації можуть призвести до 

погіршення прихильності пацієнта до антигіпертензивного лікування, пропуску 

прийому певних препаратів і, як наслідок, гіршого контролю АТ [382].  
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ВИСНОВКИ 

 

У дисертації наведено узагальнення та нове вирішення наукового 

завдання, що полягає у визначенні особливостей  перебігу есенціальної 

артеріальної гіпертензії у поєднанні з кардіоваскулярною коморбідністю на 

амбулаторнополіклінічному етапі та оптимізації ведення даної когорти 

пацієнтів шляхом виокремлення соціодемографічних, клінічних, лабораторно

інструментальних та фармакотерапевтичних чинників, які асоціюються із 

недосягненням цільового рівня артеріального тиску. 

1.  У групі амбулаторних хворих з АГ та кардіоваскулярною 

коморбідністю (як у поєднанні з ІХС, так і у поєднанні з ІХС та ХСН) середній 

вік вищий відносно віку пацієнтів з ізольованою АГ (р<0,001);  переважають 

особи похилого віку (χ2=47,47; р<0,001), частка осіб із спеціальною середньою 

освітою перевищує частку осіб з вищою освітою (χ2=6,41;р=0,040), частка 

жінок перевищує частку чоловіків (χ2=0,99;  р=0,608), частка жителів села 

перевищує частку жителів міста (χ2=2,94; р=0,230), частка осіб з необтяженим 

спадковим анамнезом перевищує частку осіб з  обтяженим спадковим 

анамнезом (χ2=8,69; р=0,013). Тривалість захворювання у хворих з коморбідним 

перебігом АГ з ІХС та ХСН перевищує катамнез пацієнтів як з ізольованою АГ, 

так і з АГ у поєднанні з ІХС (р<0,001).  У  всіх групах спостереження 

переважають особи із 2м ступенем та ІІ стадією АГ, проте найвища частка 

таких пацієнтів виявляється у групі АГ+ІХС+ХСН (82,22 та 93,33 % 

відповідно); гіпертонічну ангіопатію сітківки діагностовано у понад 95,00 % та 

гіпертрофію лівого шлуночка у 100,00 % пацієнтів з кардіоваскулярною 

коморбідністю (χ2=21,89; р<0,001 та χ2=15,92;  р<0,001 відповідно); хронічну 

хворобу нирок діагностовано лише у пацієнтів з АГ у поєднанні з ІХС (5,71 %), 

χ2=6,09;  р=0,048. Серед пацієнтів з АГ та кардіоваскулярною коморбідністю 

виявляється вірогідно більша частка осіб з хронічним панкреатитом та 

неалкогольною жировою хворобою печінки (χ2=7,27;  р=0,026 та χ2=14,94; 
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р<0,001  відповідно)  відносно пацієнтів з АГ  без кардіоваскулярної 

коморбідності. 

2. Оцінка ехокардіографічних параметрів виявила порушення систолічної 

функції, зниження контрактильної функції, збільшення товщини 

міжшлуночкової перегородки і  товшини задньої стінки лівого шлуночка, 

формування діастолічної дисфункції І типу як в амбулаторних пацієнтів з АГ та 

кардіоваскулярною коморбідністю, так і за умови ізольованого перебігу АГ. 

При цьому наявність кардіоваскулярної коморбідності знижує функціональні 

можливості міокарду за умови АГ, що проявляється переважанням товшини 

задньої стінки лівого шлуночка у пацієнтів з АГ у поєднанні з ІХС на 5,22 % 

(р=0,015), а у пацієнтів з АГ у поєднанні з ІХС та ХСН – на 4,35 % (р=0,011) 

відносно пацієнтів з ізольованою АГ та вірогідно нижчим значенням фракції 

викиду лівого шлуночка на 11,11 % у пацієнтів з АГ у поєднанні з ІХС та ХСН 

відносно пацієнтів  з ізольованою АГ та на 6,67 % відносно пацієнтів з АГ у 

поєднанні з ІХС.  

3.  За результатами аналізу  лабораторних параметрів встановлено 

проатерогенний характер змін та наявність дисліпідемії у біохімічному аналізі 

крові як у амбулаторних пацієнтів з АГ та кардіоваскулярною коморбідністю (у 

осіб  з АГ у поєднанні з ІХС рівні ЗХС, ХС ЛПНЩ та КА вірогідно 

перевищують дані контролю на 26,17, 49,44, 61,84 % відповідно; у осіб з АГ у 

поєднанні з ІХС та ХСН рівні ЗХС, ХС ЛПНЩ та КА вірогідно перевищують 

дані контролю на 21,28, 44,57, 55,70 % відповідно), так і за умови ізольованого 

перебігу АГ (рівні ЗХС, ХС ЛПНЩ, ТГ, ХС ЛПДНЩ і КА на 34,04, 54,31, 

44,36, 45,00 та 88,16 % відповідно перевищують контроль; рівень ХС ЛПВЩ на 

12,86 % – нижчий контролю). Щодо параметрів загального аналізу крові, то у 

групі з АГ у поєднанні з ІХС та ХСН відносна кількість лімфоцитів на 7,05 % 

(р=0,003) та відносна кількість моноцитів на 26,09 % (р=0,004) нижчі стосовно 

даних пацієнтів з ізольованою АГ, а у групі з АГ у поєднанні з ІХС відносна 

кількість моноцитів і  тромбоцитарні параметри (MPV  та PDW) вірогідно 



191 

перевищують аналогічні показники пацієнтів з ізольованою АГ на 23,91 %, 

12,77 % та 5,66 % відповідно. 

4.  Згідно з типом  антигіпертензивної терапії (моно, комбінована) 

більшість амбулаторних пацієнтів як з кардіоваскулярною коморбідністю, так і 

з ізольованою АГ отримують комбіновану антигіпертензивну терапію (χ2=6,32; 

р=0,042), при цьому 2компонентну фіксовану комбінацію приймають 48,39 % 

осіб з АГ у поєднанні з ІХС, 35,56 % осіб з АГ у поєднанні з ІХС та ХСН та 

48,08 % осіб з ізольованою АГ (χ2=1,48; р=0,223), а 3компонентну фіксовану 

комбінацію – лише 9,68, 13,33 та 7,69 % відповідно (χ2=0,84; р=0,361). Загалом, 

дві та більше антигіпертензивних таблеток  приймають,  96,78  %  осіб  у групі 

АГ+ІХС, 97,77 % – у групі АГ+ІХС+ХСН та 69,24 % – у групі з ізольованою АГ 

(χ2=41,61; р<0,001). Найбільшу кількість таблеток – 3 (2; 3) приймають пацієнти 

з АГ у поєднанні з ІХС та ХСН, що вірогідно перевищує аналогічний показник 

в 1,5 раза не лише у групі з ізольованою АГ (р<0,001), але й у групі АГ+ІХС 

(р=0,008). Згідно з класами антигіпертензивних препаратів статистично значимі 

відмінності між групами спостереження виявляються для діуретиків (χ2=10,89; 

р=0,004) та βадреноблокаторів (χ2=15,89;  р<0,001) з найбільшою часткою 

пацієнтів, що їх приймають у групі АГ+ІХС+ХСН. При цьому, пацієнти з АГ у 

поєднанні з кардіоваскулярною коморбідністю приймають статини вірогідно 

частіше порівняно з пацієнтами з ізольованою АГ, χ2=6,27; р=0,043. 

5. У більшості амбулаторних пацієнтів  як з АГ та кардіоваскулярною 

коморбідністю, так і з ізольованою АГ виявляється низька прихильність до 

антигіпертензивного лікування (у групі АГ+ІХС –  65,71 %; у групі АГ+ІХС+ 

ХСН –  66,67 %; у групі з ізольованою АГ –  60,00  %;  χ2=0,59;  р=0,746).  При 

цьому 69,57 % пацієнтів з АГ у поєднанні з ІХС, які мають низьку прихильність 

до антигіпертензивного лікування, складають особи жіночої статі (р=0,030). За 

результатами логістичного регресійного аналізу,  з віком прихильність до 

антигіпертензивного лікування знижується (ВШ=1,06; 95  % ДІ  1,01−1,11; 

р=0,024), а прийом комбінованої терапії підвищує ймовірність виникнення 

низької прихильності до антигіпертензивного лікування (ВШ=20,19;95  % ДІ 
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2,11−192,74;  р=0,009) у пацієнтів з АГ незалежно від наявності/відсутності 

кардіоваскулярної коморбідності. 

6. Частота недосягнення ЦРАТ складає 45,71  % у групі АГ+ІХС, 57,78 % 

у групі АГ+ІХС+ХСН, 65,00 % у групі з ізольованою АГ, (χ2=3,37; р=0,185). За 

результатами логістичного регресійного аналізу, амбулаторні пацієнти з АГ та 

коморбідною ІХС мають нижчий ризик недосягнення ЦРАТ (ВШ=0,32; 95 % ДІ 

0,11−0,99; р=0,047) відносно пацієнтів з ізольованою АГ, а наявність 

супутнього хронічного панкреатиту у 4,1 раза збільшує ризик недосягнення 

ЦРАТ (ВШ=4,05; 95 % ДІ 1,61−10,16; р=0,003) у пацієнтів з АГ незалежно від 

наявності/відсутності кардіоваскулярної коморбідності.  Крім того, збільшення 

ІМТ на кожен 1 кг/м2  асоціюється з підвищеним ризиком недосягнення ЦРАТ 

(ВШ=1,23; 95  % ДІ 1,09−1,40;  р=0,001) у пацієнтів з АГ незалежно від 

наявності/відсутності кардіоваскулярної коморбідності. 

7.  Як у амбулаторних пацієнтів з АГ та кардіоваскулярною 

коморбідністю, так і у пацієнтів з ізольованим перебігом АГ  на недосягнення 

ЦРАТ вірогідно впливають: малорухливий спосіб життя (50,00 % осіб у групі 

АГ+ІХС, р=0,022; 58,97 % осіб у групі з ізольованою АГ, р=0,017) та ІМТ (ІМТ 

пацієнтів, які не досягають ЦРАТ, у групі з ізольованою АГ на 12,14 % 

(р=0,028); у групі АГ+ІХС на 9,68 % (р=0,037); у групі АГ+ІХС+ХСН на 13,34 

% (р=0,013) перевищує ІМТ пацієнтів, які досягають ЦРАТ). Вірогідні 

відмінності щодо зловживання сіллю  у контексті недосягнення ЦРАТ 

встановлено у амбулаторних пацієнтів з АГ та кардіоваскулярною 

коморбідністю (100,00 % осіб у групі АГ+ІХС, р=0,004 та 96,15 % осіб у групі 

АГ+ІХС+ХСН, р=0,031). За результатами логістичного регресійного аналізу, у 

всіх групах спостереження незалежними предикторами, що підвищують ризик 

недосягнення ЦРАТ є жіноча стать (у 4,1 раза  у групі з ізольованою АГ 

(р=0,017), у 3,5 раза у групі АГ+ІХС (р=0,042), у 3,4 раза у групі АГ+ІХС+ХСН 

(р=0,043)); зловживання сіллю (у 19,4 раза у групі з ізольованою АГ (р=0,001), 

у 20,8 раза  у групі АГ+ІХС (р=0,001),  у 21,1 раза (р=0,001)  у групі 

АГ+ІХС+ХСН (р=0,001)); підвищення рівня АТ (зокрема кожен наступний 
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ступінь АГ) у 2,7 раза  у групі з ізольованою АГ (р=0,044),  у 2,8 раза  у групі 

АГ+ІХС (р=0,044), у 3,0 рази у групі АГ+ІХС+ХСН (р=0,037). 

8. Аналізуючи взаємозв’язки між досягненням/недосягненням ЦРАТ та 

інструментальними параметрами вірогідні асоціації виявлено лише у хворих з 

АГ без кардіоваскулярної коморбідності, зокрема  товщина міжшлуночкової 

перегородки та задньої стінки лівого шлуночка в осіб, які не досягають ЦРАТ, 

на 12,39 % (р<0,001) та 9,09 % (р<0,001) відповідно перевищують дані осіб, які 

досягають ЦРАТ, а співвідношення E/A  у осіб, які не досягають ЦРАТ на 

16,67 % є вірогідно нижчим відносно осіб, які досягають ЦРАТ. 

9. Як у амбулаторних пацієнтів з АГ та кардіоваскулярною 

коморбідністю, так і за умови ізольованого перебігу АГ виявлено  вірогідні 

асоціації між недосягненням ЦРАТ та відносною кількістю моноцитів крові, 

яка є вірогідно нижчою відносно показника осіб, що досягають ЦРАТ (на 

20,97 % (р=0,039) у групі АГ+ІХС та на 20,00 % (р=0,021) у групі з ізольованою 

АГ).  У пацієнтів з АГ+ІХС+ХСН рівень ХС ЛПВЩ нижчий на 14,29 % 

(р=0,047) та коефіцієнт атерогенності вищий на 45,71 % (р=0,034) в осіб, які не 

досягають ЦРАТ, відносно тих, хто досягає ЦРАТ. Вірогідними граничними 

значеннями показників ліпідограми при прогнозуванні недосягнення ЦРАТ в 

амбулаторних пацієнтів з АГ незалежно від наявності/відсутності 

кардіоваскулярної коморбідності є рівні ЗХС ˃ 6,05 ммоль/л, ТГ ˃ 2,01 ммоль/л, 

ХС ЛПВЩ ˂ 1,22 ммоль/л, ХС ЛПНЩ ˃ 4,02 ммоль/л, ХС ЛПДНЩ ˃ 

0,90 ммоль/л, КА ˃ 3,60 Од. 

10.  Серед амбулаторних пацієнтів з АГ у поєднанні з ІХС, які не 

отримують немедикаментозне лікування частка осіб, що не досягають ЦРАТ 

складає 57,14 % (р=0,009),  у групі з ізольованою АГ −  69,81 % (р=0,045). 

Аналізуючи взаємозв’язки між досягненням/недосягненням ЦРАТ та типом 

антигіпертензивної терапії вірогідні асоціації виявлені лише у пацієнтів з АГ 

без кардіоваскулярної коморбідності (ЦРАТ не досягають 73,08 % пацієнтів, які 

отримують комбіновану антигіпертензивну терапію,  та 12,50 % осіб, які 

отримують монотерапію (р=0,002);  за відсутності прийому фіксованої 
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комбінації антигіпертензивних препаратів 2 в 1 частка осіб, які  не досягають 

ЦРАТ, складає 82,86 % (р<0,001), 3 в 1 − 69,64 % (р=0,012)). Серед пацієнтів з 

АГ у поєднанні з ІХС, які не досягають ЦРАТ, 87,50 % (р=0,030), а серед осіб з 

ізольованою АГ 76,92 % (р˂0,001) мають низьку прихильність до лікування. 

11. За результатами логістичного регресійного аналізу,  наявність 

немедикаментозного лікування асоціюється із зниженням ймовірності 

недосягнення ЦРАТ у 6,7 раза (ВШ=0,15; 95 % ДІ 0,04−0,50;р=0,002); прийом 

комбінованої антигіпертензивної терапії призводить до збільшення ризику 

недосягнення ЦРАТ у 11,3 раза порівняно з монотерапією (ВШ=11,25; 95 % ДІ 

1,18−107,55;  р=0,036); низька прихильність до антигіпертензивного лікування 

підвищує ризик недосягнення ЦРАТ у 2,0 рази (ВШ=1,96; 95 % ДІ 1,11−3,01; 

р=0,037) у амбулаторних пацієнтів з АГ незалежно від наявності/відсутності 

кардіоваскулярної коморбідності. 
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ДОДАТОК Б  

 

Відомості про апробацію результатів дисертації: 

  XXVIII  конгрес  студентів та молодих учених «Майбутнє за наукою», 

присвяченому 170літтю з дня народження І.  Я. Горбачевського 

(м. Тернопіль, 810 квітня 2024 р.) – публікація;  

  підсумкова LXVII науковопрактична конференція «Здобутки клінічної та 

експериментальної медицини»  (м. Тернопіль, 1314 червня 2024 р.) – 

публікація і стендова доповідь;  

  XXVIII  International  Scientific  and  Practical  Conference  «Prospects  of 

Innovative  Development  in  Science  and  Technology» (Gothenburg,  Sweden, 

June 1921, 2024) – публікація;  

  V  міжнародна  науковопрактична  конференція  «Perspectives  of 

contemporary science: theory and practice» (м. Львів, 2426 червня 2024 р.) – 

публікація. 
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