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Атеросклероз — хронічна хвороба, яка розвиваєть*
ся протягом життя і прогресує тривалий час пе*

ред появою клінічних симптомів. Це основна причи*
на передчасної смерті в Європі, хоча смертність від
серцево*судинних захворювань (ССЗ) там зменши*
лася за останні десятиріччя, а понад 80 % смертності
від ССЗ припадає на країни, що розвиваються.

Оскільки виникнення та розвиток ССЗ значною
мірою залежать від куріння, нездорового харчуван*
ня, недостатньої фізичної активності та психоло*
гічних стресів [53], Всесвітня організація охорони
здоров’я (ВООЗ) наполягає, що трьом чвертям
смертності від них можна запобігти за допомогою
адекватних змін способу життя.

У Європейській хартії здорового серця, прого*
лошеній на засіданні Європейського парламенту в
червні 2007 р. [33], зазначено, що, аби зберегти здо*
ров’я, людина повинна:
· Не курити.
· Мати адекватну фізичну активність принаймні

30 хв 5 разів на тиждень.
· Дотримувати принципів здорового харчування.
· Не мати зайвої маси тіла.
· Мати:

* рівень артеріального тиску (АТ) нижчий за
140/90 мм рт. ст.;

* рівень загального холестерину (ЗХC) у крові
нижчий за 5 ммоль/л (190 мг/дл);

* нормальний метаболізм глюкози.
· Уникати значних стресів.

Профілактика серцево*судинних хвороб є важ*
ливою, оскільки:

· ССЗ залишаються головною причиною пе*
редчасної смерті в усьому світі;

· ССЗ уражують як чоловіків, так і жінок і є
причиною 42 % смертей у жінок і 38 % — у чолові*
ків віком до 75 років у Європі;

· структура смертності від ССЗ змінюється:
рівні, стандартизовані за віком, зменшуються у
більшості європейських країн і залишаються висо*
кими у Східній Європі;

· зменшення смертності від ССЗ більше ніж на
50 % зумовлене модифікацією способу життя і на
40 % — поліпшенням лікування;

· профілактичні заходи повинні проводити по*
життєво, від народження (або й раніше) і до похи*
лого віку;

· профілактичні заходи повинні стосуватися
всієї популяції і не обмежуватися пацієнтами з ви*
соким ризиком. Конче потрібні навчальні програ*
ми для населення;

· інтенсивна робота органів охорони здоров’я та
індивідуальні профілактичні заходи є виправданими;

· є ще багато можливостей поліпшення контро*
лю за чинниками ризику навіть у пацієнтів з висо*
ким ризиком.

Профілактику ССЗ слід розпочинати з пренаталь*
ного періоду та продовжувати до кінця життя. Однак
зазвичай превентивні зусилля спрямовують на чоло*
віків і жінок середнього або старшого віку з уже вста*
новленим ССЗ чи на осіб з високим ризиком розвит*
ку першої серцево*судинної події. Існують дві страте*
гії запобігання ССЗ (Д. Роуз, 1985): популяційна і
стратегія, спрямована на осіб з високим ризиком [40].

Завданням популяційної стратегії є зменшення
кількості хворих на ССЗ у популяції загалом шля*
хом змін способу життя і навколишнього середо*
вища, наприклад, заходи щодо заборони куріння.
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Вплив такого підходу на загальну кількість серце"
во"судинних подій у популяції може бути великим,
оскільки більшість з них трапляється у великій
групі людей з помірним ризиком, однак її користь
для окремо взятої особи може не бути значною.

Заходи стратегії високого ризику націлені на
зниження рівня чинників ризику в осіб з найвищим
ризиком без ССЗ або зі встановленим ССЗ, і саме
вони мають користь від превентивних втручань.
Водночас вплив цієї стратегії на рівні популяції є
обмеженим, бо людей з високим ризиком небагато.
Тривалий час популяційну стратегію вважали рен"
табельнішою, однак після впровадження високо"
ефективних методів лікування гіперхолестеринемії
та артеріальної гіпертензії зросла ефективність
стратегії високого ризику. Найбільший превентив"
ний ефект настає від поєднання цих двох стратегій:
здорового способу життя, відповідного управління
класичними чинниками ризику і вибіркового вико"
ристання медикаментозної терапії.

У рамках комплексної програми Європейського
товариства кардіологів (ЄТК) з профілактики
ССЗ проводять дослідження EUROASPIRE для
оцінки впровадження рекомендацій у клінічну
практику. За даними EUROASPIRE ІІІ (2006—
2007) [26], менш ніж половина із 8966 пацієнтів зі
встановленою ішемічною хворобою серця (ІХС) із
22 країн Європи досягли належного рівня контро"
лю чинників ризику та терапевтичних цілей, ви"
значених у третій редакції рекомендацій ЄТК
(табл. 1).

Від 1996 р. (EUROASPIRE І) кількість курців не
змінилася, частка пацієнтів із ожирінням продовжує
зростати, не поліпшився й контроль АТ, попри збіль"
шення використання антигіпертензивних препара"
тів та ліпший контроль рівнів ЗХС і холестерину лі"
попротеїнів низької щільності (ХС ЛПНЩ) [25].

Стратегія визначення ризику

Основні положення:
· у практично здорових людей ризик ССЗ най"

частіше є наслідком взаємодії кількох чинників
ризику;

· система оцінки ризиків, така як SCORE, до"
поможе прийняти правильне рішення і уникнути
недостатнього або надмірного лікування;

· деякі особи з високим ризиком потребують
негайної корекції всіх чинників ризику без вико"
ристання шкали оцінювання;

· у молодих людей низький абсолютний ризик
може приховувати високий відносний ризик, і ви"
користання відносної шкали оцінювання ризику
або розрахунок їхнього «ризикового віку» може
допомогти рекомендувати їм інтенсивні зміни
способу життя;

· може здаватися, що жінки мають нижчий ри"
зик ССЗ, але це не так, оскільки ризик серцево"су"
динних подій віддаляється на 10 років, а не зникає;

· всі системи оцінювання не є абсолютними і
вимагають уважного та вибіркового підходу;

· додаткові чинники, що впливають на ризик, мо"
жуть бути розташовані в електронних системах оцінки
ризику, таких як HeartScore (www.heartscore.org);

· досягнення цільових рівнів чинників ризику
може бути гнучким: якщо якийсь із них не підда"
ється корекції, треба бути наполегливішими у
впливі на інші.

Особи зі встановленим ССЗ належать до групи з
дуже високим ризиком щодо подальших подій і
потребують оперативного впливу на всі чинники
ризику. В асимптомних чоловіків після 40 років і
жінок після 50 років або в період менопаузи загаль"
ний ризик повинен бути оцінений за допомогою
системи SCORE, яка дає змогу визначити 10"річ"
ний ризик першої фатальної події, що пов’язана з
атеросклерозом: стенокардії, інсульту, аневризми
аорти тощо. На сьогодні смертність від ССЗ знизи"
лася у багатьох європейських країнах. Країни, в
яких сукупна смертність від серцево"судинних по"
дій та цукрового діабету (ЦД) 2 типу в чоловіків
45—74 років становить 220 випадків на 100 000
осіб, а у жінок такого ж віку — 160 на 100 000 осіб,
зараховують до країн з низьким ризиком.

Країни із сукупною смертністю понад 500 ви"
падків на 100 000 осіб у чоловіків і 250 випадків на
100 000 осіб у жінок належать до групи з високим
ризиком. На рисунку наведено таблицю SCORE
для визначення ризику в населення цих країн.

Т а б л и ц я  1
Рекомендації ЄТК та виконання їх пацієнтами 
зі встановленою ІХС в EUROASPIRE ІІІ

Рекомендація

Кількість
пацієнтів,

що виконують
рекомендацію, %

Відмова від куріння 48

Регулярна фізична активність 34

Індекс маси тіла < 25 кг/м2 18

Обвід талії

< 94 см (чоловіки) 25

< 80 см (жінки) 12

Артеріальний тиск < 140/90 мм рт. ст. 50

ЗХС < 4,5 ммоль/л 49

ХС ЛПНЩ < 2,5 ммоль/л 55

У пацієнтів із цукровим діабетом 2 типу

Глюкоземія натще < 7,0 ммоль/л 27

HbA1c 35



«СЕРЦЕ І СУДИНИ», № 2, 2013

18

Стандарти діагностики та лікування

Рисунок. Таблиця SCORE: оцінка 10"річного ризику фатальних серцево"судинних подій для країн з високим 
серцево"судинним ризиком, заснована на визначенні таких чинників ризику: вік, стать, куріння, систолічний артеріальний
тиск і рівень загального холестерину. До країн з високим ризиком віднесені Вірменія, Азербайджан, Білорусь, Болгарія,
Грузія, Казахстан, Киргизія, Латвія, Литва, Македонія, Молдова, Росія, Україна, Узбекистан

Система SCORE дає змогу визначати відносний
ризик, що особливо важливо для осіб відносно мо"
лодого віку з низьким абсолютним, але високим
відносним ризиком. Наприклад, чоловік 45 років,
курець, АТ в якого становить 180/100 мм рт. ст, а
ЗХС — 8,0 ммоль/л, має ризик фатального ССЗ
лише 4 % через 10 років, згідно із системою
SCORE, і не потребує лікування. Проте його від"
носний ризик у 12 разів вищий порівняно з таким
самим у чоловіка без чинників ризику.

За результатами визначення ризику за систе"
мою SCORE [7], до групи з дуже високим ризи&
ком належать пацієнти:

· із ССЗ, доведеними даними інвазивних або
неінвазивних обстежень (коронарної ангіографії,
магнітно"резонансної томографії, стрес"ехокардіо"

графії, визначення товщини комплексу інтима—
медіа (КІМ)), які перенесли інфаркт міокарда
(ІМ), гострий коронарний синдром, коронарну
реваскуляризацію, ішемічний інсульт, захворю"
вання периферичних судин;

· із ЦД (1 або 2 типу) та з одним або кількома
чинниками ризику ССЗ і/або пошкодженням ор"
ганів"мішеней (мікроальбумінурія — 30—300 мг/
24 год);

· з тяжкою хронічною хворобою нирок (швид"
кість клубочкової фільтрації 30 мл/(хв·1,73 м2));

· із кількістю балів за системою SCORE ≥ 10 %.
До групи з високим ризиком належать пацієнти:
· зі значно підвищеними окремими чинниками

ризику, такими як сімейні дисліпідемії і тяжка ар"
теріальна гіпертензія;
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· із ЦД (1 або 2 типу), але без чинників серцево*
судинного ризику чи пошкоджень органів*мішеней;

· з помірною хронічною хворобою нирок (швид*
кість клубочкової фільтрації 30—59 мл/(хв·1,73 м2));

· з кількістю балів за системою SCORE ≥ 5 % і
< 10 %.

До групи з помірним ризиком належать пацієн*
ти з кількістю балів за системою SCORE ≥ 1 і < 5 %.

До категорії з низьким ризиком зараховують
осіб з кількістю балів за системою SCORE < 1 % і
без чинників, які змусили б перевести їх до катего*
рії з помірним ризиком.

Спадковість

Важливість чинника спадковості за раннього
початку ССЗ ще не є достатньо усвідомленою у
клінічній практиці. Потрібно збирати детальний
сімейний анамнез щодо поширення захворювань,
пов’язаних із атеросклерозом, або основних чин*
ників ризику (високий АТ, ЦД, гіперліпідемія) у
всіх близьких родичів пацієнта з діагностованою
ІХС (до 55 років у чоловіків і 65 років у жінок).
Через полігенність та багатофакторність детермі*
нант основних ССЗ внесок якогось одного полі*
морфізму є незначним (табл. 2).

Генетична консультація може бути корисною у
разі сімейної гіперхолестеринемії, коли після вияв*
леня пацієнтів з високим ризиком можна вчасно
розпочати лікування і у їхніх родичів.

Вік і стать

ССЗ наразі є основною причиною смерті у жі*
нок. Ризик ССЗ у них може бути зменшений за ра*
хунок тих самих заходів, що і в чоловіків: відмова
від куріння, фізична активність, уникання ожи*
ріння, нормалізація рівня АТ, глюкози в крові та
ЗХС. Жінки й літні люди підлягають визначенню
ризику ССЗ, як і інші групи, для визначення пот*
реби в специфічному лікуванні (клас рекоменда*
цій І, рівень доказів В) [22].

Вік та чоловіча стать збільшують ризик ССЗ.
Особливої уваги потребують молоді люди з низь*
ким абсолютним, але високим відносним ризиком
(див. вище). Подібні застереження стосуються і жі*
нок, у яких є низький абсолютний ризик у молод*
шому віці, але високий рівень специфічних чинни*

ків ризику. Можливо, в таких осіб доцільно прово*
дити КТ з кількісним визначенням вмісту кальцію
в коронарних артеріях, що, однак, призводить до
збільшення вартості оцінювання ступеня ризику.

ССЗ є основною причиною смерті жінок у всіх
країнах Європи. Від ССЗ помирають 42 % жінок
віком до 75 років і 38 % чоловіків [15]. Нижчий рі*
вень захворюваності на ІХС у жінок, але не на ін*
сульт, можна пояснити захисним впливом естроге*
нів. Між чоловіками і жінками існує також різниця
стосовно кількості споживання жирної їжі. Після
менопаузи смертність від ССЗ зростає нешвидко,
що свідчить про відстроченість ризику, але не га*
рантує уникнення ССЗ узагалі.

Психологічні чинники ризику

Низький соціально*економічний статус, брак со*
ціальної підтримки, проблеми на роботі та вдома,
депресія, тривога, агресія й психологічний тип D
впливають як на розвиток ССЗ, так і на погіршен*
ня перебігу та прогнозу вже наявного захворюван*
ня. Зазначені чинники стають бар’єром на шляху
ефективного лікування, а також до поліпшення
якості життя. Було виявлено психобіологічні меха*
нізми, які прямо впливають на патогенез ССЗ. Пси*
хосоціальні чинники треба оцінювати під час зби*
рання анамнезу. Клінічні зусилля повинні бути
спрямовані на поліпшення якості життя і прогнозу
щодо виникнення ССЗ (клас рекомендацій ІІа, рі*
вень доказів В) [39].

Психосоціальні чинники ризику

За даними численних досліджень [36, 52], у чо*
ловіків і жінок з низьким соціально*економічним
статусом, тобто з низькими рівнями освіти й дос*
татку, некваліфікованою роботою або поганими
побутовими умовами підвищений ризик захворю*
ваності і смертності від ССЗ. Відносний ризик
(ВР) становить приблизно 1,3—2,0.

Соціальна ізоляція і низька соціальна підтримка
підвищують ризик передчасної смерті від ССЗ
(ВР ≈ 1,5—3,0) [27].

Доведено, що стреси на роботі є чинниками ри*
зику розвитку ССЗ у чоловіків. Відношення
шансів (ВШ) становить 1,5. Конфлікти, кризи і
тривалі напружені стосунки в сім’ї також підвищу*

Т а б л и ц я  2
Рекомендації щодо проведення генетичних тестів для визначення серцево�судинного ризику

Рекомендація Клас1 Pівень2 Ступінь Джерело

Тест ДНК не надає важливої інформації для встановлення діагнозу, 
стратифікації ризику чи лікування і не може бути рекомендований 

ІІІ В Сильний 4

Визначення генотипу замість чи як додаток до фенотипу не рекомендують ІІІ В Сильний 35

Тут і далі: 1 клас рекомендацій; 2 рівень доказів.
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ють ризик ССЗ. Коефіцієнт небезпеки (КН) сягає
2,7—4,0. У жінок ВР дорівнює 2,9—4,0 [11].

Кілька досліджень і метааналізів засвідчили, що
клінічна депресія чи депресивні симптоми є пре*
дикторами розвитку ССЗ (ВР 1,6 і 1,9) чи погіршу*
ють прогноз уже наявних (ВШ 1,6 і 2,4) [14]. Дос*
татня соціальна підтримка може зменшити нега*
тивний ефект депресії й навпаки.

Великі епідеміологічні дослідження доводять, що
панічні атаки збільшують ризик розвитку ССЗ, а за*
гальна тривога через фобії та панічні атаки погіршу*
ють перебіг уже діагностованих ССЗ (ВШ 1,01 і 2,0
відповідно) [43]. Хоча в літературі повідомляють
про низьку смертність у збудливих хворих з ІХС
(КН 0,7), високою вона є тільки у тих, хто переніс ІМ
і має знижену систолічну функцію ЛШ (КН 1,3) [38].

До збільшення ризику серцево*судинних подій
як у здорових, так і у пацієнтів із ІХС призводять
ворожість і злість — психологічні риси, що харак*
теризуються агресивною дезадаптативною соці*
альною поведінкою. Невміння давати вихід злості
й придушення її у собі збільшують ризик негатив*
них серцево*судинних подій (ВШ 2,9) [12].

На відміну від ізольованих депресивних або
тривожних симптомів, які трапляються епізо*
дично, пацієнти з психологічним типом D («приг*
нічені») мають широкий спектр негативних емоцій
і пригнічення самовираженості у відносинах з ін*
шими людьми. У пацієнтів з типом D прогноз що*
до ССЗ поганий (ВШ 3,7), навіть після корекції
депресивних симптомів, стресу та злості [13].

Механізми, за рахунок яких психосоціальні чин*
ники збільшують ризик розвитку ССЗ: шкідливий
спосіб життя (куріння, нездорове харчування, низь*
ка фізична активність), підвищена прихильність до
використання лікарських засобів і низька — до ви*
конання рекомендацій щодо зміни поведінки [50].
Фінансові бар’єри для доступу до засобів охорони
здоров’я також передбачають поганий прогноз у
хворих, які перенесли ІМ. Крім того, у людей із деп*

ресією та/або хронічним стресом спостерігають по*
рушення вегетативної функції (зокрема зниження
варіабельності серцевого ритму) в гіпоталамо*гіпо*
фізарній системі та інших, зміни ендокринних по*
казників, які впливають на гемостатичні та запальні
процеси, функцію ендотелію й перфузію міокарда
[44]. До підвищеного ризику в пацієнтів з депресією
можуть частково призводити також побічні ефекти
трициклічних антидепресантів [10].

Стандартизовані методи оцінки депресії, три*
вожності, ворожості, соціально*економічного ста*
тусу, соціальної підтримки, психосоціального стре*
су і психологічного типу особистості D доступні
багатьма мовами і в багатьох країнах [1, 13]. Попе*
редню оцінку психосоціальних чинників може
провести лікар (табл. 3). Одна і більше стверджу*
вальних відповідей (крім запитання про освіту)
вказує на вищий ризик, ніж якщо би він був визна*
чений тільки за системою SCORE. Дані обстежен*
ня доцільно обговорити з пацієнтом.

Нові біохімічні чинники ризику

Деякі нові біомаркери можуть стати корисними
для оцінки ризику ССЗ у спеціальних підгрупах па*
цієнтів із помірним, нетиповим або невизначеним
рівнем ризику (асимптоматичні хворі без багатьох
основних класичних чинників ризику, але з рідкіс*
ними метаболічними, ендокринними, запальними
захворюваннями, які пов’язані з атеросклерозом, або
особи з ознаками прогресування атеросклерозу):

· маркери запалення: високочутливий С*реак*
тивний протеїн (С*РП), фібриноген;

· маркери тромбоутворення: гомоцистеїн, лі*
попротеїн*асоційована фосфоліпаза 2 (ЛПАФ 2).

Маркери запалення

У багатьох великих проспективних досліджен*
нях доведено, що високочутливий С*РП є чинни*

Т а б л и ц я  3
Запитання для оцінки психосоціальних чинників ризику

Низький соціально*економічний статус
Чи маєте вищу освіту?
Виконуєте фізичну роботу?

Pівень стресів на роботі і вдома
Чи втрачаєте контроль у разі труднощів на роботі?
Чи вважаєте, що ваші зусилля недооцінюють?
Чи маєте серйозні сімейні проблеми?

Соціальна ізоляція
Живете самі?
Маєте близьку людину?

Депресія
Чи почуваєте себе депресивно, безнадійно?
Чи не втратили цікавість і радість від життя?

Агресивність
Чи часто сердитеся через дрібниці?
Чи дратують захоплення інших людей?

Психотип D
Чи часто відчуваєте неспокій, роздратування, депресію?
Чи уникаєте обговорення своїх думок і почуттів із іншими людьми? 
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Т а б л и ц я  5
Рекомендації з використання маркерів тромбозу для визначення серцево�судинного ризику

Рекомендація Клас Pівень Ступінь Джерело

Гомоцистеїн може бути визначений у пацієнтів з нетиповим чи середнім
ризиком ССЗ

ІІb В Слабкий 9

Визначення гомоцистеїну не потрібне для моніторингу ризику ССЗ ІІІ В Сильний 9

ЛПАФ 2 може бути визначена як складова ретельної оцінки ризику в пацієнтів
з високим рівнем повторних гострих подій, пов’язаних з атеросклерозом

ІІb В Слабкий 18

ком ризику, який інтегрує численні метаболічні й
неспецифічні запальні чинники, що лежать в ос*
нові розвитку нестабільної атеросклеротичної
бляшки. Його вплив порівнюваний з таким кла*
сичних основних чинників ризику. Цей маркер ви*
користовують у пацієнтів з помірним ризиком за
результатами оцінювання основних чинників ри*
зику ССЗ (табл. 4), проте він має кілька недоліків
щодо визначення ризику ССЗ [3], а саме:

· кількість додаткових пов’язаних чинників:
залежність від інших класичних основних чинни*
ків ризику;

· недостатня точність: вузьке діагностичне вік*
но визначення для рівня С*РП і ризику ССЗ;

· недостатня специфічність: подібний рівень ри*
зику є при інших несерцевих причинах захворюва*
ності і смертності (неспецифічних запальних захво*
рюваннях);

· недостатність причинно*наслідкового зв’язку або
зв’язку доза — ефект між рівнем С*РП і ризиком ССЗ;

· недостатність специфічних терапевтичних
стратегій чи засобів, які впливають на циркуля*
ційний С*РП і демонструють наступне зниження
ризику ССЗ;

· висока вартість визначення порівняно з класич*
ними біохімічними маркерами (глюкоза крові, ліпіди).

Те саме стосується й фібриногену як маркера
ризику [23].

Маркери тромбоутворення

Гомоцистеїн є точним незалежним чинником
ризику ССЗ. Вплив на ризик є посереднім і зале*

жить головним чином від додаткових пов’язаних
чинників: харчування, способу життя і метаболіз*
му (функції нирок). Дослідження, спрямовані на
зниження рівня гомоцистеїну за допомогою вітамі*
ну В, довели неможливість зниження ризику ССЗ
[9]. Враховуючи вартість обстеження, гомоцистеїн
залишається маркером другої лінії для оцінки ри*
зику ССЗ (табл. 5).

ЛПАФ 2 було недавно представлено як високо
послідовний і точний незалежний чинник ризику
розриву бляшки й атеротромботичних подій. Вра*
ховуючи вартість обстеження та недостатність да*
них, ЛПАФ 2 вважають маркером другої лінії для
оцінки ризику ССЗ (див. табл. 5) [18].

Методи візуалізації у запобіганні 
серцево�судинним захворюванням

За будь*якої комбінації й ступеня виявів чинни*
ків ризику існує велика кількість ознак атероскле*
розу, які можна об’єктивно оцінити за допомогою
неінвазивних методів дослідження, таких як тести з
навантаженням (тредміл чи велоергометрія), стрес*
ехокардіографія, радіонуклідна сцинтиграфія, доп*
плерографія сонних артерій, мультиспіральна
комп’ютерна томографія, МРТ, та прямо або опосе*
редковано встановити наявність атеросклерозу в
асимптомних хворих, що, своєю чергою, може по*
ліпшити оцінку ризику розвитку ССЗ. Проте рен*
табельність такого підходу потребує вивчення.

На сьогодні чутливість, специфічність і надій*
ність МРТ недостатньо високі для виявлення сте*
нозу коронарних артерій у асимптомних хворих.

Т а б л и ц я  4
Рекомендації з використання маркерів запалення для визначення серцево�судинного ризику

Рекомендація Клас Pівень Ступінь

С*РП може бути визначений для ретельної оцінки ризику в пацієнтів з нетиповим 
або середнім ризиком ССЗ

ІІb В Слабкий 

Визначення С*РП з метою встановлення 10*річного ризику ССЗ не доцільне 
в асимптомних пацієнтів з низьким ризиком та пацієнтів з високим ризиком

ІІІ В Сильний

Фібриноген може бути визначений для ретельної оцінки ризику в пацієнтів з нетиповим
або середнім ризиком ССЗ

ІІb В Слабкий 

Визначення фібриногену з метою встановлення 10*річного ризику ССЗ не доцільне 
в асимптомних пацієнтів з низьким ризиком та пацієнтів з високим ризиком 

ІІІ В Сильний 
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Проте розвиток тривимірних технологій імовірно
забезпечить можливість діагностування нормаль*
ної й ураженої судинної стінки in vivo [24]. Нині
використовують МРТ обмежено [20].

Кальциноз коронарних судин вказує на атеро*
склероз коронарних артерій, але він не обов’язко*
во присутній та не є індикатором ні стабільності,
ні нестабільності атеросклеротичної бляшки [5,
46]. Для визначення наявності й тяжкості кальци*
нозу коронарних судин під час комп’ютерної то*
мографії за допомогою кальцій*скорингу зазвичай
використовують шкалу «Агатстон». Нещодавно
було запропоновано замінити цю шкалу визна*
ченням показників загального об’єму включень
кальцію (мм3), маси кальцинату (мг) і його гус*
тини (мг/мм3) [6].

Наявність кальцинозу коронарних артерій не
завжди відображає ступінь їх стенозу (точність йо*
го щодо стенозу ≥ 50 % становить лише 50 %). Ви*
явлення кальцинозу коронарних судин засвідчує
високе негативне прогностичне значення. Біль*
шість проспективних досліджень вказують на вза*
ємозалежність кальцинозу коронарних судин і по*
ширеності ураження. За даними Роттердамського
дослідження кальцинозу, вища перцентильна межа
за шкалою «Агатстон» свідчить про підвищений у
12 разів ризик щодо ІМ незалежно від класичних
чинників ризику, навіть у літніх людей. Кальцій*
скоринг показаний пацієнтам з помірним ризиком
(табл. 6).

Великі популяційні дослідження підтвердили
зв’язок між ступенем вираження атеросклерозу в
одному судинному басейні та його виявами в ін*
ших артеріях [34]. Отже, можлива рання діагнос*
тика судинних уражень у здорових осіб за допомо*
гою допплерографії сонних артерій та визначення
товщини КІМ, наявності атеросклеротичних бля*
шок із оцінюванням їхньої структури.

Анормальною вважається товщина КІМ > 0,9 мм.
Особи без встановленого ССЗ, але з підвищеною
товщиною КІМ мають підвищений ризик щодо ін*
сульту й кардіальних подій [8].

Бляшкою вважають фокальне потовщення
внутрішньої судинної стінки розміром щонай*
менш ≥ 0,5 мм (або > 50 %) стосовно товщини нав*
колишнього КІМ або товщину КІМ ≥ 1,5 мм.

Бляшки характеризують за кількістю, розмірами,
нерівномірністю та їх густиною.

Виразність потовщення КІМ сонних артерій є
незалежним маркером серцево*судинних та цереб*
роваскулярних подій, але має більше прогностичне
значення у жінок, ніж у чоловіків. Допплерографія
сонних артерій може надати глибшу інформацію,
ніж оцінка традиційних чинників ризику, для прий*
няття рішення щодо потреби в медичному лікуван*
ні з метою первинної профілактики (див. табл. 6).

Гомілково*плечовий індекс (ГПІ) є легким для
проведення і відтворювання тестом з метою вияв*
лення асимптомного атеросклеротичного захво*
рювання. Величина ГПІ < 0,9 свідчить про стеноз
≥ 50 % між аортою і периферичними артеріями
нижніх кінцівок. Враховуючи його чутливість
(79 %) і точність, ГПІ < 0,9 вважають надійним
маркером захворювання периферичних артерій і
корисним додатковим показником під час збирання
анамнезу, оскільки у 50—89 % пацієнтів з ГПІ < 0,9
не буває типової кульгавості [29]. Він також є пре*
диктором подальшого розвитку стенокардії, ІМ,
аортокоронарного шунтування, інсульту, операцій
на сонних артеріях [49].

Під час офтальмоскопії було встановлено, що
ступінь атеросклеротичних змін судин очного дна
корелює зі ступенем атеросклерозу коронарних су*
дин, рівнями ЗХС, тригліцеридів та ХС ЛПНЩ
[45]. Але її місце в оцінці ризику ССЗ не визначене.

Інші хвороби, які підвищують 
ризик розвитку серцево�судинних
захворювань

Атеросклероз — це запальна хвороба, за якої
імунні механізми взаємодіють із метаболічними
чинниками ризику і призводять до активізації
прогресування пошкодження артеріального русла.
Існує низка інфекційних та неінфекційних запаль*
них хвороб, які пов’язують із підвищеним ризиком
ССЗ, однак на сьогодні бракує чіткої концепції для
визначення прогнозу ССЗ при цих захворюваннях.

Грип
Епідемія грипу супроводжується підвищенням

рівня захворюваності на ССЗ. Вакцинацію від гри*

Т а б л и ц я  6
Рекомендації з використання методів візуалізації для визначення серцево�судинного ризику

Рекомендація Клас Pівень Ступінь

Визначення комплексу інтима—медіа доцільне у асимптомних хворих із середнім ризиком ІІа В Сильний 

Визначення плечо*стегнового індексу доцільне у асимптомних хворих із середнім ризиком ІІа В Сильний

Використання кальцій*скорингу доцільне у асимптомних хворих із середнім ризиком ІІа В Слабкий 

Проби з дозованим фізичним навантаженням доцільно використовувати у асимптомних
хворих із середнім ризиком, зокрема в осіб з малорухомим способом життя перед початком
тренувань для визначення толерантності до фізичного навантаження

IIb В Сильний 
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Підготували Ю.В. Руденко, О.І. Рокита

пу в загальній популяції визнано високорентабель*
ним методом зменшення кількості серцево*судин*
них подій [32]. Пацієнтам із уже встановленими
ССЗ рекомендовано щорічну вакцинацію [48].

Хронічне захворювання нирок
Артеріальна гіпертензія, гіперліпідемія та ЦД

часто наявні в анамнезі пацієнтів із хронічним зах*
ворюванням нирок (ХЗН). Вони є основними чин*
никами ризику розвитку і прогресування ендотелі*
альної дисфункції та атеросклерозу, а також сприя*
ють нирковій недостатності, однак медикаментозна
терапія зазвичай менш інтенсивна [17]. При ХЗН
підвищується продукція медіаторів запалення і по*
силюється кальцифікація, що сприяє ураженню су*
дин [41]. Мікроальбумінурія підвищує ризик ССЗ
в 2—4 рази. Зменшення швидкості клубочкової
фільтрації — це ознака збільшення ризику щодо як
серцево*судинної, так і загальної смертності. У ве*
ликих дослідженнях продемонстровано, що анемія,
зниження клубочкової фільтрації та мікроальбумі*
нурія є незалежними предикторами ССЗ та скоро*
чення терміну життя, особливо за наявності всіх
трьох чинників [28].

Ліпідознижувальна терапія ефективна у пацієн*
тів із прогресуванням ХЗН, але без ІМ та реваску*
ляризації в анамнезі, щодо запобігання нефаталь*
ному ІМ, інсульту, реваскуляризації [2].

Обструктивне нічне апное
Обструктивне нічне апное (ОНА) характеризу*

ється тимчасовим частковим чи повним колапсом
верхніх дихальних шляхів під час сну. Воно трапля*
ється приблизно у 9 % жінок і 24 % чоловіків [54].

Вважають, що активізація симпатичної нервової
системи, стрибки АТ і оксидантний стрес унаслідок
болю й епізодів гіпоксемії, які пов’язують із підви*
щенням рівня медіаторів запалення, провокують
розвиток дисфункції ендотелію та атеросклерозу
[42]. ОНА асоціюють з відносним підвищенням ри*
зику ССЗ і серцево*судинної смертності на 70 %
[31]. Виявлення і лікування ОНА у пацієнтів з ІХС
і артеріальною гіпертензією може допомогти змен*
шити кількість кардіальних подій [30].

Еректильна дисфункція
Еректильна дисфункція  вражає до 52 % чолові*

ків віком від 40 до 70 років. Поширена серед чоло*

віків із чинниками ризику чи з наявними ССЗ і мо*
же вважатися предиктором цих захворювань [16].
Модифікація способу життя і фармакотерапія
чинників ризику ефективні для поліпшення сексу*
альної функції [21].

Автоімунні хвороби
Патофізіологія псоріазу характеризується

збільшенням продукції антигенів та маркерів за*
палення, активізацією Т*клітин, що призводить до
характерних шкірних змін, а у деяких пацієнтів —
до артриту. Найвищий ризик ІМ при псоріазі в мо*
лодих пацієнтів з тяжким перебігом хвороби. Він
зменшується з віком, але залишається високим на*
віть тоді, коли модифіковано інші чинники ризику
ССЗ [19].

У пацієнтів з ревматоїдним артритом (РА) вдві*
чі вищий ризик захворіти на ІМ, ніж у популяції
загалом. У них також вищий рівень смертності
після ІМ, що лише частково пояснює малу трива*
лість життя у таких пацієнтів (на 5—10 років ко*
ротша, ніж у осіб без РА). Ризик ССЗ найвищий
на ранній стадії РА, що пов’язано із системним за*
паленням і гіперкоагуляцією. Модифікація тради*
ційних чинників ризику разом із адекватним ме*
дикаментозним лікуванням РА може бути особ*
ливо важливою для зменшення ризику ССЗ. За
даними нерандомізованих досліджень, лікування
метотрексатом у дозі 10—20 мг на тиждень змен*
шує кількість серцево*судинних подій і смертей у
пацієнтів як з РА, так і псоріазом [51].

Системний червоний вовчак (СЧВ) асоцію*
ється з дисфункцією ендотелію коронарних су*
дин і збільшенням ризику ССЗ, що не можна
повною мірою пояснити наявністю класичних
чинників ризику ССЗ. Хронічне системне запа*
лення призводить до порушення коронарної мік*
роциркуляції та прискорення розвитку атерос*
клерозу й може пояснити підвищення серцево*
судинної захворюваності та смертності у хворих
на СЧВ [37].

Періодонтит пов’язують із дисфункцією ендоте*
лію, атеросклерозом, а також підвищеним ризиком
розвитку ІМ та інсульту. Важливу роль відіграють
додаткові пов’язані чинники ризику, а саме низь*
кий соціально*економічний статус та куріння. Лі*
кування періодонтиту доцільне, з корекцією базо*
вих чинників ризику ССЗ [47].
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Принципи зміни моделі поведінки
Доброзичлива і позитивна взаємодія, соціальна

підтримка, яку надають працівники охорони здо*
ров’я, підвищує здатність людини подолати хворо*
бу, дотримувати рекомендованих змін способу
життя і призначеного лікування (табл. 1). Особ*
ливе значення має вивчення досвіду й обставин
повсякденного життя за участю як самого пацієн*
та, так і його сім’ї.

Принципи ефективного спілкування 
для сприяння змінам поведінки
1. Виділяйте достатньо часу для спілкування з

пацієнтом, навіть кілька додаткових хвилин мо*
жуть бути важливими.

2. Визначте погляди пацієнта на його хворобу та
чинники ризику захворювання.

3. Заохочуйте до визначення ступеня власної
тривоги, стурбованості й оцінки мотивації до зміни
поведінки і шансів на успіх.

4. Розмовляйте з пацієнтом доступною мовою,
підтримуйте будь*яке поліпшення у стилі життя.

5. Ставте запитання, щоб перевірити, чи зрозу*
мілі ваші поради, та надавайте будь*яку підтримку
для виконання їх.

6. Поясніть, що змінити звички на все життя
тяжко і поступові зміни з більшою ймовірністю,
ніж швидкі, забезпечують стійкий ефект.

7. Зрозумійте, що пацієнти потребують під*
тримки на тривалий час, а багатьох належить пов*

торно заохочувати та підтримувати зміни способу
життя.

8. Упевніться, що залучені медичні фахівці на*
дають послідовну інформацію.

Десять кроків для зміни способу життя, вико*
ристання яких сприятиме лікуванню і профілакти*
ці серцево*судинних захворювань (ССЗ):

1. Створити атмосферу співпраці.
2. Ознайомити з чинниками ризику і виявами

хвороби.
3. Допомогти усвідомити зв’язок між поведін*

кою і здоров’ям.
4. Оцінити перешкоди щодо зміни моделі пове*

дінки.
5. Визначити зобов’язання для пацієнта щодо

зміни способу життя.
6. Встановити чинники ризику, які можна змі*

нити.
7. Використовувати різні можливості для під*

тримки пацієнта.
8. Розробити план модифікації життя.
9. Залучити інших медичних працівників.

10. Спостерігати за пацієнтом у подальшому.

Куріння
· Зміна звички куріння — основа поліпшення

здоров’я пацієнтів із ССЗ (табл. 2).
· Громадські заходи з охорони здоров’я, зокре*

ма заборона куріння, надзвичайно важливі для ус*
відомлення людьми того, що куріння небезпечне
для здоров’я.

Куріння є доведеною причиною великої кіль*
кості захворювань, а також 50 % (половина з них —
через ССЗ) смертей серед курців, яких можна було
уникнути. Його пов’язують з підвищеним ризиком
усіх типів ССЗ — ішемічної хвороби серця (ІХС),
ішемічного інсульту, захворювання периферичних
судин і аневризми черевної аорти. Згідно зі шка*
лою визначення ризику SCORE, 10*річний ризик
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фатальної серцево*судинної події у курців приб*
лизно вдвічі більший [17]. Хоча рівень куріння в
Європі знижується, ця звичка все ще дуже поши*
рена серед людей з низьким рівнем освіти. За дани*
ми EUROASPIRE III, 30 % учасників курили до
моменту коронарної події, а науково*обґрунтоване
лікування для припинення куріння використову*
вали недостатньо [29].

Останнім часом рівень куріння жінок зрівнявся
з таким у чоловіків (або навіть перевершив) у ба*
гатьох регіонах. Ризик, пов’язаний із курінням,
пропорційно вищий у жінок порівняно з чоловіка*
ми, що пояснюєься тим, що в організмі жінок ніко*
тин засвоюється швидше, ніж чоловіків, особливо
тих, котрі приймають пероральні контрацептиви
[39].

Ризик, пов’язаний із курінням, залежить від
кількості викурюваного тютюну і тривалості ку*
ріння. Шкідливі всі види тютюнових виробів: ци*
гарки з низьким вмістом смол («середні» або «лег*
кі»), цигарки з фільтрами, сигари, трубки, кальян,
вживання бездимного тютюну [9, 40].

Пасивне куріння також значно підвищує ризик
виникнення ІХС. Проживання з чоловіком/дру*
жиною*курцем або пасивне куріння на роботі під*
вищує ризик ССЗ на 30 %, тому від заходів із забо*
рони куріння в громадських місцях очікують знач*
ного профілактичного ефекту [31].

Куріння сприяє як розвитку атеросклеротич*
ного ураження, так і процесам тромбоутворення,
хоча механізми цього впливу не до кінця зрозумі*
лі. Результати спостережних, експериментальних і
лабораторних досліджень вказують на вплив ку*
ріння на ендотеліальну і вазомоторну функції,

процеси окиснення і запалення, функцію тромбо*
цитів, фібриноліз [1, 54]. За даними експеримен*
тальних досліджень, деякі з цих ефектів повністю
або частково оборотні протягом дуже короткого
періоду часу [34]. Однак формування атероскле*
ротичних бляшок — це не повністю оборотний
процес, тому курці ніколи не зможуть повернути*
ся до рівня ризику ССЗ, як у некурців.

Припинення куріння
Переваги від припинення куріння — найвідчут*

ніші в осіб після інфаркту міокарда. За даними ме*
тааналізу 20 досліджень, показники смертності
(відносний ризик (ВР) 0,64; 95 % довірчий інтер*
вал (ДІ) 0,58—0,71) поліпшилися порівняно з осо*
бами, які продовжували курити, вже через 6 міс
після припинення куріння та виявилися незалеж*
ними від віку й тривалості спостереження [12]. Ри*
зик ССЗ у осіб, що припинили курити, в наступні
10—15 років наближається до ризику тих, хто ніко*
ли не курив, однак ніколи не знижується до їхньо*
го рівня. Зменшення кількості цигарок не можна
вважати альтернативою припинення куріння. На*
лежить заохочувати всіх курців кидати курити.
Найважливіший предиктор успішного припинен*
ня куріння — мотивація, яку можна підвищити за
допомогою професійної підтримки (рис. 1).

Курців слід попередити про очікуване збільшен*
ня маси тіла (в середньому на 5 кг) і розказати, що
переваги від припинення куріння значно важливі*
ші за ризики від збільшення маси тіла.

На додаток до порад і заохочення у разі припи*
нення куріння можна пропонувати нікотинозаміс*
ну терапію (НЗТ), а в деяких випадках — варенік*

Т а б л и ц я  1
Рекомендації щодо модифікації поведінки

Рекомендація Клас 1 Pівень 2 Джерело

Використовувати когнітивно*поведінковий (мотиваційний) метод для сприяння змінам 
способу життя

І А 16

У міру можливості й потреби залучати працівників охорони здоров’я зі спеціальною 
підготовкою (медичних сестер, дієтологів, психологів)

ІІа А 10

Пацієнтам з дуже високим ризиком рекомендовано мультимодальні втручання, навчання
принципів здорового способу життя, тренінги

І А 32

Т а б л и ц я  2
Рекомендації щодо куріння

Рекомендація Клас Pівень Джерело

Будь*який вид куріння — сильний і незалежний чинник ризику ССЗ, і його слід уникати І В 14

Пасивне куріння підвищує ризик ССЗ, і його слід уникати І В 24

Молодих людей треба заохочувати не починати курити І С 9

Всім курцям слід рекомендувати кинути курити і пропонувати допомогу в цьому І А 30

Тут і далі: 1 клас рекомендацій; 2 рівень доказів.
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лін або бупропіон як складову лікування абсти*
нентного стану. Жувальна гумка, трансдермаль*
ний нікотиновий пластир, назальний спрей, інга*
лятор і сублінгвальні таблетки використовують
протягом складних перших тижнів або місяців від
моменту припинення. Всі доступні форми НЗТ
ефективні [46].

Ефективність антидепресанта бупропіону, за да*
ними метааналізу 36 досліджень, майже така, як і
НЗТ, однак додаткового впливу бупропіону до
НЗТ не встановлено [46].

Частковий агоніст нікотинових рецепторів варе*
ніклін збільшує шанси успішного довгострокового
припинення куріння в 2—3 рази порівняно зі спро*
бами кинути, які не підсилені фармакологічними
засобами, та має помірну перевагу над НЗТ і буп*
ропіоном [27]. Побічні ефекти (депресивний нас*
трій, збудження і суїцидні думки) бувають нечас*
то, однак перед призначенням цього засобу потріб*
но вивчити психіатричну історію пацієнта і про*
вести оцінку ризику суїциду. Дещо збільшений ри*
зик серцево*судинних подій, пов’язаний із варенік*
ліном, не переважає над позитивними ефектами
від його прийому [21]. Всі фармакологічні засоби
для припинення куріння слід використовувати ко*
роткостроково, оскільки даних щодо безпечності
та ефективності їх недостатньо.

Харчування
Здорову дієту рекомендують як основу запобі*

гання ССЗ (клас рекомендацій І, рівень доказів В)
[5]. Здорова дієта також знижує ризик інших хро*
нічних захворювань, наприклад раку.

Здорова дієта має такі характеристики:
· насичені жирні кислоти повинні складати

< 10 % загального споживання енергії за рахунок
заміни їх поліненасиченими жирними кислотами;

· трансненасичені жирні кислоти бажано не
споживати у складі оброблених харчових продук*
тів; < 1 % загального споживання енергії у складі
натуральних харчових продуктів;

· до 5 г солі щоденно;
· 30—45 г клітковини щоденно у складі цільно*

зернових продуктів, фруктів і овочів;
· 200 г фруктів щоденно (2—3 порції);
· 200 г овочів щоденно (2—3 порції);
· риба — щонайменше двічі на тиждень, зокре*

ма один раз — жирна;
· споживання алкоголю слід обмежити до 20 г на

добу для чоловіків і до 10 г на добу для жінок;
· спожитої енергії має бути стільки, щоб під*

тримати (чи досягнути) здорову масу тіла, тобто
індекс маси тіла (ІМТ) < 25 кг/м2;

· за умови дотримання правил здорової дієти
ніякі дієтичні добавки не потрібні.

Рис. 1. Модифікований алгоритм припинення куріння ВООЗ
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Споживання жирних кислот

Насичені жирні кислоти
Дані досліджень свідчать, що ризик ССЗ змен*

шується на 2—3 %, коли 1 % споживання енергії за
рахунок насичених жирних кислот замінюється
поліненасиченими жирними кислотами [5]. Заміна
їх вуглеводами і мононенасиченими жирними кис*
лотами не показала таких результатів. Отже, змен*
шення споживання насичених жирних кислот мак*
симум до 10 % енергії шляхом заміни їх полінена*
сиченими залишається важливим аспектом профі*
лактики ССЗ.

Ненасичені жирні кислоти
Заміна насичених жирних кислот або вуглеводів

у раціоні харчування на мононенасичені збільшує
рівень холестерину ліпопротеїнів високої щільнос*
ті (ЛПВЩ), а на поліненасичені (ω6* і ω3*жирні
кислоти) зменшує вміст холестерину ліпопротеїнів
низької щільності (ЛПНЩ). Вживання низьких
доз ейкозапентаєнової і докозагексаєнової кислот
(група ω3*жирних кислот) не впливало на рівні хо*
лестерину, однак асоціювалося з нижчим ризиком
фатальної ІХС імовірно внаслідок запобігання фа*
тальним серцевим аритміям [25].

Споживання транс*ненасичених жирних кислот,
що містяться в маргарині та кондитерських виро*
бах, призводить до підвищення рівня загального хо*
лестерину та зниження вмісту холестерину ЛПВЩ,
а споживання їх у обсязі 2 % енергетичних витрат
збільшує ризик ІХС у середньому на 23 % [25].

Споживання холестерину
Вплив холестерину в раціоні на рівень холесте*

рину в сироватці крові слабкий порівняно з дією
жирних кислот. Якщо дотримувати рекомендацій
щодо зниження споживання насичених жирів, то
зазвичай це також призводить до зниження спожи*
вання холестерину загалом. Тому деякі рекоменда*
ції щодо здорової дієти не містять специфічних вка*
зівок стосовно споживання холестерину в дієті; ін*
ші рекомендують обмежувати їх до < 300 мг/добу.

Споживання мінералів
Споживання натрію

У більшості західних країн споживання солі ви*
соке (9—10 г/добу), хоча рекомендована макси*
мальна щоденна доза становить 5 г, а оптимальна —
приблизно 3 г. Зменшення споживання натрію на*
віть на 1 г/добу знижує систолічний артеріальний
тиск (АТ) на 3,1 мм рт. ст. у хворих з артеріальною
гіпертензією і на 1,6 мм рт. ст. у пацієнтів із нор*
мальним АТ [22, 43]. За даними нещодавніх дос*
ліджень, зменшення прийому солі до 3 г/добу в
США супроводжуватиметься зменшенням кіль*
кості випадків ІХС на 5,9—9,6 % і зниженням по*
казників смертності з будь*яких причин на 2,6—
4,1 % [8].

Споживання калію
Високе споживання калію знижує АТ. Основні

джерела — фрукти та овочі. Відносний ризик ін*
сульту в найвищому квінтилі споживання калію
(в середньому 110 ммоль/добу) майже на 40 %
нижчий, ніж у найнижчому (в середньому
61 ммоль/добу) [23].

Споживання вітамінів
За даними нещодавніх досліджень, зворотних

зв’язків між рівнями вітамінів А і Е та ризиком
ССЗ не встановлено [51].

У метааналізах 8 рандомізованих клінічних дос*
ліджень з вивчення здатності вітамінів В6, В12 і фо*
лієвої кислоти знижувати рівні гомоцистеїну та
нещодавніх дослідженнях з вторинної профілакти*
ки доведено, що втручання, спрямовані на знижен*
ня рівня гомоцистеїну, не зменшували ризик фа*
тального/нефатального інфаркту міокарда, інсуль*
ту чи смерті з будь*яких причин, а доповнення діє*
ти фолієвою кислотою і вітамінами В6 і/або В12 не
знижує ризику розвитку ССЗ [4, 33]. Загалом ос*
танні дані підтверджують думку про те, що гомо*
цистеїн не є фактором ризику ССЗ.

Споживання клітковини
Споживання клітковини, джерелами якої є

цільнозернові продукти, бобові, фрукти і овочі,
зменшує ризик ССЗ. Хоча механізм повністю не
зрозумілий, відомо, що клітковина зменшує реак*
цію глюкози після споживання продуктів, багатих
на вуглеводи, і знижує рівні загального холестери*
ну та холестерину ЛПНЩ. Оптимальна доза кліт*
ковини для профілактики ССЗ — приблизно 30—
45 г/добу [18].

Харчові продукти та їхні групи
Фрукти й овочі
Результати різних досліджень та кількох мета*

аналізів засвідчили статистично значущий вплив
фруктів і овочів на розвиток ССЗ, наприклад, зни*
ження ризику ІХС на 4 % (ВР 0,96; 95 % ДІ 0,93—
0,99) за кожну додаткову порцію фруктів і овочів
щоденно [13]. Захисний ефект фруктів і овочів
трохи сильніший щодо інсульту, ніж ІХС. Однією
з причин цього може бути позитивний вплив
фруктів і овочів на рівень АТ, оскільки вони є ос*
новним джерелом калію, клітковини та антиокси*
дантів. Рекомендовано щоденно споживати що*
найменше 200 г фруктів (2—3 порції) і 200 г овочів
(2—3 порції) [3].

Риба

Позитивний ефект споживання риби пов’язу*
ють із вмістом ω3*жирних кислот. Введення її в ме*
ню раз на тиждень супроводжується зменшенням
ризику ІХС на 15 % (ВР 0,85; 95 % ДІ 0,76—0,96), а
2—4 рази на тиждень — зниженням ризику інсуль*
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ту на 18 % (ВР 0,82; 95 % ДІ 0,72—0,94) [25]. Реко*
мендують їсти рибу щонайменше двічі на тиждень,
у тому числі один раз — жирну, що зможе зменши*
ти смертність від ІХС на 36 % і з будь*яких причин
на 17 % [35].

Алкогольні напої
За результатами епідеміологічних досліджень,

помірковане споживання алкоголю, особливо чер*
воного вина, знижує ризик виникнення ССЗ, що,
ймовірно, пов’язане із впливом поліфенолів. Згід*
но з даними метааналізу, з огляду на смертність з
будь*яких причин оптимальним рівнем споживан*
ня є приблизно 20 г алкоголю на добу для чолові*
ків і 10 г для жінок [11].

Безалкогольні напої
Підсолоджені цукром безалкогольні напої —

найбільше джерело калорій у дієті мешканців
США, а також Європи. Регулярне споживання їх
пов’язують із надмірною масою тіла і цукровим
діабетом 2 типу. У жінок регулярне споживання
двох порцій підсолоджених цукром напоїв на добу
порівняно з однією порцією на місяць асоціюва*
лося із вищим ризиком ІХС на 35 %, навіть після
врахування інших чинників нездорового способу
життя [20].

Моделі харчування
На сьогодні більшість досліджень мають на меті

вивчення впливу на профілактику ССЗ моделей
харчування, а не окремих речовин. Так, у «Дослід*
женні семи країн» встановлено високу різницю
щодо рівнів серцево*судинної смертності між краї*
нами Північної і Південної Європи (рис. 2) та ймо*
вірну роль у цьому раціону харчування в середзем*
номорських когортах [50].

Середземноморська дієта передбачає споживан*
ня у великій кількості фруктів, овочів, бобових,
цільнозернових продуктів, риби і ненасичених
жирних кислот (особливо оливкової олії), помірне
алкоголю (здебільшого вина, переважно разом із
їжею) і низьке червоного м’яса, молочних продук*
тів і насичених жирних кислот.

У нещодавньому метааналізі досліджень, де вив*
чали захисний вплив цієї дієти, її дотримання було
конкретизоване за допомогою системи оцінювання,
в якій одне очко нараховують за кожний компонент
дієти, якщо його споживання вище від медіани спо*
живання в популяції дослідження (фрукти, овочі,
бобові, крупи, риба, помірне споживання червоного
вина) або нижче (червоне і оброблене м’ясо, молоч*
ні продукти). Метааналіз засвідчив, що дотриман*
ня середземноморської дієти з оцінкою на 2 очки та
більше асоціюється зі зменшенням на 10 % кількос*
ті серцево*судинних подій або смертності (сумар*
ний ВР 0,90; 95 % ДІ 0,87—0,93), а також зі знижен*
ням на 8 % смертності з будь*яких причин (сумар*
ний ВР 0,92; 95 % ДІ 0,90—0,94) [45].

Фізична активність
Регулярна фізична активність і аеробні фізичні

вправи пов’язані зі зменшенням ризику фатальних
і нефатальних коронарних подій у здорових лю*
дей, осіб із чинниками серцево*судинного ризику і
з ССЗ усіх вікових груп. Водночас малорухомий
спосіб життя є одним із головних чинників ризику
ССЗ. Тому фізична активність і аеробні фізичні
вправи рекомендують як дуже важливий нефарма*
кологічний інструмент для первинної і вторинної
серцево*судинної профілактики (табл. 3).

Здорові пацієнти
У здорових чоловіків і жінок різного віку зрос*

тання рівнів фізичної активності та кардіореспіра*
торної витривалості асоціюється зі зниженням ри*
зику серцево*судинної смертності та смертності з
будь*яких причин приблизно на 20—30 % [44, 47].

Обсяг фізичної активності чи аеробних вправ се*
реднього рівня навантаження, який зможе забезпе*
чити зниження смертності з будь*яких причин та
серцево*судинної, становить від 2,5 до 5 год/тиж
[44]. Схожих результатів можна досягти за рахунок
1—1,5 год/тиж енергійно*інтенсивної фізичної ак*
тивності/аеробних вправ або еквівалентної комбі*
нації фізичної активності/аеробних вправ середньо*
го рівня навантаження й енергійно*інтенсивних. За*
гального тижневого обсягу фізичної активності
можна досягти за рахунок складання багатьох що*
денних підходів до вправ, кожний з яких має трива*
ти ≥ 10 хв. Фізична активність/аеробні вправи ма*
ють бути розподілені серед більшості днів тижня.

Рис. 2. Сукупні рівні смертності від ІХС протягом 25 років
у різних когортах «Дослідження семи країн» відповідно 
до базових квартилів рівнів холестерину, наведених згідно 
з віком, курінням і рівнем АТ
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Приклади фізичної активності/аеробних вправ
передбачають не лише заняття, пов’язані зі спор*
том, такі як пішохідний туризм, біг або джогінг, ка*
тання на ковзанах, їзда на велосипеді, гребля, пла*
вання, лижні перегони і заняття аеробікою, а й
звичні щоденні заняття, як*то: ходьба, піднімання
сходами, робота по дому і в саду/городі та активні
рекреаційні заняття. Під фізичною активністю се*
реднього рівня навантаження слід розуміти актив*
ність на рівні 40—59 % об’єму споживаного кисню
(VO2), або резерву серцевого ритму чи на рівні на*
вантаження 5—6, за шкалою CR10 Borg. Це дорів*
нює абсолютним витратам енергії в розмірі приб*
лизно 4,8—7,1 метаболічного еквівалента (МЕТ)
для молоді, 4,0—5,9 МЕТ для людей середнього ві*
ку, 3,2—4,7 МЕТ — для похилого віку і 2,0—2,9
МЕТ для осіб старечого віку [28]. Аналогічно
впливає фізична активність значної інтенсивності
(60—85 % VO2 або резерву серцевого ритму) чи на
рівні навантаження 7—8, за шкалою CR10 Borg,
що дорівнює абсолютним витратам енергії приб*
лизно 7,2—10,1 МЕТ для молоді, 6,0—8,4 МЕТ —
для людей середнього віку, 4,8—6,7 МЕТ для похи*
лого віку і 3,0—4,2 МЕТ для осіб старечого віку [28].

Методологію встановлення ризику у здорових
людей до початку регулярних занять фізичною ак*
тивністю/аеробними вправами чітко не визначено.
Загалом ризик великих серцево*судинних подій,
пов’язаний із вправами, у людей, яких вважають
здоровими, вкрай низький — від 1 на 500 000 до 1
на 2 600 000 пацієнто*годин вправ [49]. Для занять
спортом у вільний час у людей середнього/старшо*
го віку під час оцінювання ризику слід враховува*
ти індивідуальний серцевий ризик, рівень звичної
фізичної активності і бажаний рівень фізичної ак*
тивності/аеробних вправ. Агресивніший скринінг
(тобто тест із дозованим фізичним навантажен*
ням), ймовірно, слід рекомендувати тим, хто веде
сидячий спосіб життя, і/або тим, у кого є чинники
серцево*судинного ризику, чи охочим займатися
фізичними вправами значної інтенсивності. Люди,

які займаються вправами лише час від часу, мають
підвищений ризик гострих коронарних подій і рап*
товї серцевої смерті під час занять або після вправ
[49]. Загалом пацієнтам із сидячим способом жит*
тя і чинниками серцево*судинного ризику реко*
мендують починати з вправ низької інтенсивності.

Пацієнти з діагностованим 
серцево�судинним захворюванням
Аеробна фізична активність у хворих з діагносто*

ваним ССЗ є складовою програми кардіореабіліта*
ції. За даними метааналізу досліджень з вивчення
впливу фізичної активності чоловіків середнього ві*
ку після інфаркту міокарда, коронарної реваскуля*
ризації або зі стабільною стенокардією, встановлено
зниження приблизно на 30 % рівня загальної серце*
во*судинної смертності в разі виконання програм ае*
робних вправ тривалістю щонайменше 3 міс та змен*
шення на 35 % кількості смертей унаслідок ІХС [26].
Однак аеробні вправи ніяк не впливали на виник*
нення нефатального інфаркту міокарда. Завдяки ін*
тенсивнішому використанню реваскуляризаційних
втручань і медикаментозного лікування протягом
останніх років склалася загальна популяція «кардіо*
логічних» пацієнтів з відносно низьким ризиком,
для яких значне підвищення тривалості життя через
будь*які додаткові інтервенції малоймовірне.

За даними метааналізу досліджень з вивчення
впливу аеробних вправ на серцеву смертність паці*
єнтів із хронічною серцевою недостатністю, аеробні
вправи від середньої до значної інтенсивності підви*
щували рівень виживання та зменшували потребу в
повторній госпіталізації [37]. Ліпшим виявився
ефект у пацієнтів із ішемічною етіологією серцевої
недостатності, нижчими фракцією викиду лівого
шлуночка та піковим VO2 і вищим класом, за класи*
фікацією Нью*Йоркської асоціації кардіологів.

Обсяг та інтенсивність щотижневих аеробних
вправ для пацієнтів із ССЗ треба визначати індиві*
дуально, оскільки наявні дані не дають змоги вста*
новлювати їх так само точно, як для здорових [48].

Т а б л и ц я  3
Рекомендації щодо фізичної активності

Рекомендація Клас Pівень Джерело

Здорові дорослі люди будь*якого віку мають присвячувати 2,5—5 год на тиждень заняттям 
фізичною активністю або аеробним фізичним вправам принаймні середнього ступеня 
інтенсивності або 1—2,5 год на тиждень вправам високого ступеня інтенсивності. 
У разі сидячого способу життя слід починати заняття із вправ низького навантаження

І А 47

Фізичною активністю/аеробними вправами треба займатися в багато підходів, кожний із яких
має тривати ≥ 10 хв, і розподіляти їх рівномірно протягом тижня, тобто 4—5 днів на тиждень

ІІа А 44

Пацієнти з перенесеним гострим інфарктом міокарда, аортокоронарним шунтуванням, 
черезшкірною коронарною ангіопластикою, стабільною стенокардією або стабільною 
хронічною серцевою недостатністю мають займатися аеробними вправами від середнього 
до високого ступеня інтенсивності ≥ 3 разів на тиждень і тривалістю заняття 30 хв. 
У разі сидячого способу життя слід починати заняття з вправ низького навантаження 
після адекватної стратифікації індивідуального ризику, пов’язаного з вправами 

І А 48



31

«СЕРЦЕ І СУДИНИ», № 3, 2013Стандарти діагностики та лікування

Пацієнтам з низьким клінічним ризиком і перене*
сеним гострим інфарктом міокарда, коронарною
реваскуляризацією або стабільною стенокардією
чи хронічною серцевою недостатністю можна
призначати аеробні вправи від низької до значної
інтенсивності 3—5 разів на тиждень тривалістю до
30 хв. При цьому частоту, тривалість і нагляд за ви*
конанням у будь*якому разі треба адаптувати від*
повідно до їхніх клінічних характеристик. Людям
із середнім та високим клінічним ризиком потріб*
но рекомендувати обсяг та інтенсивність фізичних
вправ залежно від порогового рівня метаболічного
навантаження, за якого з’являються клінічні сим*
птоми та об’єктивні ознаки порушень. Навіть лю*
дям зі значними обмеженнями невеликі обсяги фі*
зичної активності за умови належного нагляду да*
дуть змогу вести незалежний спосіб життя і про*
тистояти депресії, пов’язаній із захворюванням.

Великі серцево*судинні події під час виконання
аеробних вправ під наглядом у програмах кардіоре*
абілітації трапляються рідко: від 1 на 50 000 до 1 на
120 000 пацієнто*годин вправ, з рівнем смертності
від 1 на 340 000 до 1 на 750 000 пацієнто*годин
вправ, так само як і в пацієнтів з хронічною серце*
вою недостатністю ІІ—ІV класів, за класифікацією
Нью*Йоркської асоціації кардіологів, за умови оп*
тимального, заснованого на рекомендаціях, ліку*
вання серцевої недостатності [19]. Алгоритми стра*
тифікації ризику допомагають визначити пацієнтів
з підвищеним ризиком серцево*судинних подій,
пов’язаних із вправами, які можуть потребувати ін*
тенсивнішого моніторингу серця та нагляду [2].

Керування психологічними чинниками
Психологічні інтервенції, спрямовані на проти*

дію психосоціологічному стресу та заохочення здо*
рової поведінки і способу життя, передбачають ін*
дивідуальні чи групові консультації стосовно пси*
хосоціологічних чинників ризику і як справлятися
з хворобою, когнітивно*поведінкову терапію, прог*
рами з керування стресом, медитацію, автогенне
тренування, дихальні вправи, йогу та/або релакса*
цію м’язів (табл. 4) [32]. Вони можуть мати додат*
ковий сприятливий вплив на психологічні чинни*
ки ризику та дистрес навіть на додаток до стандар*

тної реабілітації. Програми інтервенції повинні ма*
ти індивідуалізований характер, заснований на ін*
дивідуальних комплексах ризику, з урахуванням
гендерних аспектів [32].

«Коронарних» пацієнтів із клінічно значущою
депресією можна безпечно та ефективно лікувати за
допомогою психотерапії чи селективних інгібіторів
зворотного захоплення серотоніну, хоча дані про
сприятливий вплив на серцеві кінцеві точки непере*
конливі (див. табл. 4) [6, 41]. Нагромаджується все
більше інформації, що психологічна інтервенція
протидіє психосоціологічному стресу, заохочує до
здорової поведінки та сприяє запобіганню ССЗ.

Маса тіла
Значення маси тіла як чинника ризику ССЗ

можна узагальнити у кількох ключових повідом*
леннях.

· Як надмірну масу тіла, так і ожиріння по*
в’язують із ризиком смерті при ССЗ [7, 52, 55].

· Існує позитивний лінійний зв’язок між вели*
чиною ІМТ та смертністю з будь*яких причин [52].

· Смертність з будь*яких причин — найнижча
у разі ІМТ 20—25 кг/м2 [7, 52, 55].

· Подальше зниження маси тіла не можна вва*
жати захистом від ССЗ [42]. Цілком імовірно, що
недостатня маса тіла пов’язана з підвищенням ри*
зику ССЗ та смерті.

· Рекомендують схуднути людям із надлишко*
вою масою тіла та ожирінням, оскільки це пов’язують
зі сприятливим впливом на АТ і дисліпідемію, що мо*
же супроводжуватися зменшенням кількості ССЗ
(клас рекомендацій І, рівень доказів А) [7, 52, 55].

Відомо, що одна зі складових абдомінального жи*
ру (вісцеральна жирова тканина) — це метаболічно
активний ендокринний орган, який може синтезу*
вати різноманітні пептидні й непептидні сполуки,
що впливають на серцево*судинний гомеостаз, а от*
же, й на чинники ризику ССЗ. Водночас механічні
ефекти від ожиріння впливають на несерцево*су*
динні причини захворюваності та смертності.

Потенційні несприятливі ефекти збільшення
маси тіла на серцево*судинну систему:

· збільшення інсулінорезистентності (непере*
носність глюкози, цукровий діабет 2 типу);

Т а б л и ц я  4
Рекомендації щодо керування психологічними чинниками

Рекомендація Клас Pівень Джерело

Для психосоціальних чинників ризику та подолання хвороби належить призначати 
мультимодальні поведінкові інтервенції, інтегровану санітарну освіту, фізичну активність
і психологічну терапію

І А 41

У разі клінічно значущих симптомів депресії, тривоги і ворожості слід розглянути доцільність
застосування психотерапії, медикаментів або спільного нагляду. Цей підхід може знизити
симптоми настрою і поліпшити якість життя, пов’язану зі здоров’ям, хоча дані щодо 
конкретного сприятливого ефекту на серцеві кінцеві точки непереконливі

ІІа А 32, 41 
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· підвищений АТ;
· симулювання системного запалення і тромбо*

утворення;
· альбумінурія;
· дисліпідемія (підвищений вміст загального

холестерину, холестерину ЛПНЩ, холестерину
не*ЛПВЩ, тригліцеридів, аполіпопротеїну В, ма*
леньких щільних часток ЛПНЩ, знижені рівні хо*
лестерину ЛПВЩ, аполіпопротеїну А);

· серцево*судинні та цереброваскулярні пору*
шення (дисфункція ендотелію, серцева недостат*
ність, ІХС, фібриляція передсердь, інсульт, пору*
шення геометрії лівого шлуночка, систолічна та
діастолічна дисфункція, підвищення симпатичної
активності).

Індекс маси тіла [маса (кг)/зріст (м)2] широко
використовують для визначення категорії маси ті*
ла. У дорослих надлишкову масу визначають, коли
ІМТ становить від 25 до 29,9 кг/м2, а ожиріння —
ІМТ ≥ 30 кг/м2 (табл. 5).

Параметри визначення наявності та ступеня аб*
домінального ожиріння:

· окружність талії;
· співвідношення окружність талії/окружність

стегон;
· співвідношення окружність талії/зріст.
Для безпосередніх вимірювань маси жиру вико*

ристовують:
· біоімпедансометрію;
· визначення товщини шкірної складки.
Точнішу оцінку загального та абдомінального

ожиріння проводять за допомогою:
· двохенергетичної рентгенівської денситометрії;
· ультразвукового дослідження;
· комп’ютерної томографії;
· магнітно*резонансної томографії.

Оптимальний рівень для вимірювання окруж*
ності талії — середина відстані між нижнім краєм
ребер і переднім верхнім гребенем клубової кістки
в положенні стоячи. Граничні величини окружнос*
ті талії, запропоновані ВООЗ [53], які найбільше
використовують в Європі:

· перший рівень — окружність талії ≥ 94 см у
чоловіків і ≥ 80 см у жінок визначає граничну вели*
чину, за якої не слід надалі набирати масу тіла;

· другий рівень — окружність талії ≥ 102 см у
чоловіків і ≥ 88 см у жінок визначає граничну вели*
чину, за якої слід рекомендувати схуднути.

У сукупному аналізі 19 проспективних дослід*
жень (1,46 млн дорослих представників білої раси)
смертність з будь*яких причин була найнижчою за
ІМТ 20,0—24,9 кг/м2 [7]. Серед мешканців Азії
(1,1 млн осіб, набраних в 19 когортах) найнижчий
ризик смерті спостерігали за ІМТ 22,6—27,5 кг/м2

[55]. Таким чином, оптимальні межі маси тіла, по*
в’язані з найнижчим ризиком смерті, специфічні
для різних рас та народностей, що слід враховува*
ти під час визначення наявності надлишкової маси
тіла й ожиріння.

Наразі немає вагомих доказів доцільності заміни
визначення ІМТ вимірюванням окружності талії та
стегон чи безпосереднім вимірюванням маси жиру в
повсякденному громадському санітарному нагляді
або клінічній практиці [36]. Однак ознаки центро*
пентального ожиріння дещо сильніше пов’язані зі
смертністю з будь*яких причин та захворюванням
на цукровий діабет 2 типу порівняно з ІМТ, отже, за
спільного використання вони можуть мати більшу
передбачувану цінність щодо встановлення ризку
ІХС у майбутньому. З другого боку, ретельніше ви*
мірювання маси жиру за допомогою біоімпедансо*
метрії чи товщини шкірної складки проблематично
у повсякденній клінічній і громадській практиці з
охорони здоров’я через складність проведення точ*
них і надійних вимірювань [36]. Комп’ютерна то*
мографія, ультразвукове дослідження, двохенерге*
тична рентгенівська денситометрія та магніторезо*
нансна томографія для оцінки анатомічного розпо*
ділу жиру та моніторингу змін кількості внутріш*
ньочеревного жиру дорогі й забирають багато часу.
Відповідно їх можна рекомендувати як спеціальні, а
не повсякдені інструменти оцінки ризику.

Слід зазначити, що хоча на рівні популяції ожи*
ріння пов’язують із підвищеним ризиком випадків
ССЗ і смертності, дані спостереження за пацієнта*
ми з ураженням коронарних судин свідчать про так
званий парадокс ожиріння, за якого ожиріння, зда*
ється, захищає від несприятливого прогнозу [42].

Лікування ожиріння
Дієта, фізичні вправи і зміна поведінки — це ос*

новні способи лікування від надлишкової маси тіла і
ожиріння, однак вони часто не дають стійких трива*
лих наслідків. Медичне лікування за допомогою ор*

Т а б л и ц я  5
Класифікація маси тіла відповідно до ІМТ у дорослих

Дорослі (> 18 років) Індекс маси тіла, кг/м2

Недостатня маса тіла < 18,5

Нормальна маса тіла 18,5—24,9

Надлишкова маса тіла 25—29,9

Ожиріння, ступінь ≥ 30

І 30—34,9

ІІ 35—39,9

ІІІ 40—49,9 

IV 50—59,9 

V ≥ 60
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лістату [15] та/або баріатричної хірургії [38] необ*
хідно застосовувати у пацієнтів із ІМТ ≥ 40 кг/м2, а у
разі супутнього високого ризику — з ІМТ ≥ 35 кг/м2.
Таке лікування вважають доцільним після невда*
лих попередніх спроб схуднути за допомогою тра*
диційних методів у пацієнтів, що не мають некон*

трольованих психічних хвороб і досить здорові для
того, щоб переваги операції перевищили її ризики.
Головними проблемами у сфері баріатричної хі*
рургії є брак консенсусу щодо розмаїття процедур
і вдосконалення технік, які розвиватимуться для
того, щоб знизити пов’язаний із ними ризик.

Підготували Ю.В. Руденко, О.І. Рокита
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Профілактика серцево-судинних  
захворювань у хворих  
на артеріальну гіпертензію
Підвищений артеріальний тиск — це основний 

чинник ризику розвитку ішемічної хвороби серця 
(ІХС), серцевої недостатності, цереброваскуляр-
них захворювань, ниркової недостатності, фібри-
ляції передсердь. Рекомендації щодо ведення паці-
єнтів із артеріальною гіпертензією (АГ) представ-
лено у табл. 1.

Профілактика серцево-судинних  
захворювань у хворих  
на цукровий діабет 2 типу
ССЗ — основна причина захворюваності та 

смерт  ності пацієнтів із цукровим діабетом (ЦД). 
Ефективний контроль АТ і запобігання гіперліпіде-
мії за допомогою статинів зменшують ризик усклад-
нень при цьому захворюванні. Корекція гіпергліке-
мії зменшує ризик мікроваскулярних порушень 
(ретинопатії, нефропатії, нейропатії). Рекомендації 
щодо зниження ризику ССЗ у хворих на ЦД наведе-
но у табл.  2.

Контроль рівня глюкози
Дослідження ACCORD, в якому взяли участь 

10  тис. хворих на ЦД 2 типу та ІХС чи з додаткови-
ми чинниками ризику ССЗ, завершили достроково 
через 3,5 року з огляду на зростання загальної 
смертності у групі інтенсивного лікування (цільові 

значення глікозильованого гемоглобіну (HbA1c) 
6,0 %, або 42 ммоль/моль): 257 і 203 (р = 0,04) через 
загальні причині та 135 і 94 (р = 0,02) через серцево-
судинні порівняно із пацієнтами з групи стандарт-
ної терапії (цільові значення HbA1c 7,0—7,9 %, 
53—63 ммоль/моль) [44]. Причину негативних 
наслідків у групі інтенсивного лікування достовір-
но не встановлено, однак у хворих цієї групи було 
вірогідно більше випадків гіпоглікемії, яка потре-
бувала госпіталізації, і збільшення маси тіла.

У дослідженні ADVANCE [32], в якому цільові 
рівні HbA1c становили 6,5 % і був тривалішим пері-
од їх досягнення (приблизно 36 міс), встановлено 
статистично вірогідне зменшення кількості мікро-
васкулярних подій, але не частоти виявлення осно-
вних кардіоваскулярних кінцевих точок (серцево-
судинної смерті, інфаркту міокарда (ІМ), інсуль-
ту). Збіль шен ня маси тіла і гіпоглікемію спостері-
гали рідше, ніж у дослідженні ACCORD.

Артеріальна гіпертензія  
у хворих на цукровий діабет
АГ трапляється у хворих на ЦД 2 типу частіше, 

ніж у загальній популяції. За наявності ЦД усі класи 
антигіпертензивних препаратів захищають від 
серцево-судинних ускладнень унаслідок зниження 
АТ як такого. Зазвичай для зниження АТ потрібна 
комбінована терапія з обов’язковим введенням інгі-
біторів ангіотензинперетворювального ферменту 
(АПФ) або сартанів, окільки вони мають захисну 
дію щодо розвитку чи прогресування нефропатії.

За даними досліджень SHEP та HOT, ефектив-
ність антигіпертензивного лікування у хворих на 
ЦД 2 типу щодо  зниження рівня серцево-судин-
ного ризику, вища, ніж у пацієнтів без ЦД [17]. У 
субдослідженні UKPDS зниження САТ на 
10 мм рт. ст. і ДАТ на 5 мм рт. ст. асоціювалося зі 
зменшенням частоти інсульту на 44 %, ІМ — на 21 % 
[48]. Розпочинати антигіпертензивну терапію 

1 European Heart Journal.— 2012.— Vol. 33.— P. 1635—1701.
2 Початок у № 2, 2013, с. 16—25; № 3, 2013, с. 25—34. 
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Т а б л и ц я  1
Рекомендації щодо ведення хворих на АГ

Рекомендація Клас1 Рівень 2 Джерело

Модифікація способу життя: контроль за масою тіла, збільшення фізичної активності,  
відмову від куріння, обмеження споживання алкоголю і солі, збільшення вживання овочів, 
фруктів і дієту з обмеженням жирів рекомендують усім хворим із АГ і високим нормальним АТ

І В 19

Основні класи гіпотензивних препаратів (сечогінні, інгібітори АПФ, -адреноблокатори, 
блокатори кальцієвих каналів, блокатори рецепторів ангіотензину) не відрізняються між собою 
за ефективністю, і їх можна використовувати для лікування АГ

І А 24

Бета-адреноблокатори і тіазидні діуретики не рекомендують у разі множинних метаболічних 
чинників ризику, оскільки збільшується ймовірність розвитку ЦД

ІІІ А 33

Пацієнтам із ЦД рекомендовано інгібітори АПФ і блокатори рецепторів ангіотензину І А 31

Всім пацієнтам із АГ рекомендують оцінювати ризик за шкалою SCORE І В 40

Існують докази, що субклінічні пошкодження органів-мішеній є предикторами смертності  
від серцево-судинних причин незалежно від рівня ризику за шкалою SCORE,  
і у пацієнтів з низьким і помірним ризиком доцільно виявляти ці субклінічні зміни

ІІа В 40

Антигіпертензивне лікування належить розпочинати одразу при АГ 3-го ступеня чи при АГ 2-го 
або 1-го ступеня у разі високого чи дуже високого загального серцево-судинного ризику

І С 26

У пацієнтів із АГ 1-го і 2-го ступеня з помірним ризиком медикаментозне лікування може бути 
відтерміноване на кілька тижнів, а у разі 1-го ступеня без чинників ризику — на кілька місяців 
для модифікації способу життя

ІІb С 26

У всіх пацієнтів рекомендовано досягати САТ < 140 мм рт. ст. і ДАТ < 90 мм рт. ст. ІІа А 53

Усім пацієнтам із АГ і з ССЗ, ЦД чи 10-річним ризиком серцево-судинної смерті > 5 % доцільно 
призначати статини

ІІа В 7

Антитромбоцитарні препарати, зазвичай АСК, призначають пацієнтам із супутніми ССЗ І А 45

Призначення антитромбоцитарних препаратів може бути необхідним пацієнтам без ССЗ  
у разі зниження функції нирок або високого ризику ССЗ

ІІb В 52

Тут і далі: 1 клас рекомендацій; 2 рівень доказів.
АТ — артеріальний тиск; АПФ — ангіотензинперетворювальний фермент; ЦД — цукровий діабет; САТ  — систолічний АТ; ДАТ — діастолічний АТ; 
ССЗ — серцево-судинне захворювання; АСК — ацетилсаліцилова кислота.

Т а б л и ц я  2
Рекомендації щодо зниження ризику ССЗ у хворих на ЦД

Рекомендація Клас Рівень Джерело

Рекомендований цільовий рівень HbA1c для запобігання ССЗ у хворих на ЦД 2 типу 
становить < 7,0 %

І А 46

Для зниження серцево-судинного ризику у хворих на ЦД 2 типу рекомендовано статини І А 32

Потрібно уникати гіпоглікемії і втрати маси тіла у пацієнтів із супутніми захворюваннями; 
рекомендовано індивідуальний підхід до вибору медикаментів і доз

І В 32

Метформін є препаратом вибору в разі доброї переносності та без протипоказань ІІа В 47

Подальше зменшення HbA1с понад цільовий рівень до < 6,5 %, або < 48 ммоль/моль 
(нижня межа безпечного зменшення) може бути корисним і у хворих із тривалим анамнезом ЦД 
може сприяти зменшенню мікросудинних ускладнень 

ІІb В 32

Цільовий рівень АТ — 140/80 мм рт. ст. І А 17

Для хворих на ЦД без виявів атеросклерозу цільовий рівень ЗХС становить < 4,5 ммоль/л, 
ХС ЛПНГ < 2,5 ммоль/л, за високого ризику ССЗ рівень ХС ЛПНГ < 1,8 ммоль/л  
(з використанням високих доз статинів)

ІІb В 42

Антитромбоцитарну терапію (АСК) не рекомендовано призначати пацієнтам  
із ЦД без клінічних виявів атеросклерозу

ІІІ А 13

ЗХС — загальний холестерин; ХС ЛПНГ – холестерин ліпопротеїнів низької густини.
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потрібно при АТ  140/80 мм рт. ст. Цільовий САТ 
< 130 мм рт. ст. було встановлено за даними епіде-
міологічних, а не рандомізованих досліджень. 
Зниження САТ < 120 мм рт. ст. у хворих на ЦД 
2 типу (ACCORD BP) привело до незначного змен-
шення частоти вторинних кінцевих точок без впли-
ву на первинні та погано переносилося хворими [12].

Дисліпідемія  
у хворих на цукровий діабет
За даними Heart Protection Study, лікування 

симвастатином у дозі 40 мг у хворих на ЦД 2 типу 
чи без нього, без ІМ чи ІХС в анамнезі знижує 
ризик ССЗ, зокрема інсульту, незалежно від почат-
кового рівня холестерину [11]. Результати субана-
лізу в дослідженні Treating to New Targets 
(n = 1501) продемонстрували переваги високих 
доз статинів порівняно зі стандартними терапев-
тичними (80 мг аторвастатину порівняно з 10 мг) 
щодо зниження ризику серцево-судинних та цере-
броваскулярних подій [42].

Отже, хворим на ЦД 2 типу потрібна рання й 
інтенсивна превентивна ліпідознижувальна терапія. 
Для пацієнтів з кількома чинниками ризику ССЗ чи 
наявною хронічною нирковою недостатністю цільо-
вий рівень ХС ЛПНГ становить < 1,8  ммоль/л. Слід 
наголосити, що у цих хворих рівень ХС ЛПНГ зали-
шається в межах норми або помірно підвищеним, 
водночас характерні збільшення вмісту тригліцери-
дів та зниження ХС ЛПВГ. Результати досліджень із 
використання фібратів у хворих на ЦД для корекції 
дисліпідемії виявилися невірогідними.

Антитромботична терапія  
у хворих на цукровий діабет
Хворі на ЦД 1 і 2 типів мають високу схильність 

до тромбозів. За даними метааналізу Antiplatelet 
Trialists’ Collaboration, у якому взяли участь 4500 
хворих на ЦД і супутні серцево-судинні або цере-
броваскулярні хвороби чи з іншими виявами ате-
росклерозу, антитромботична терапія (переважно 
АСК) сприяла зменшенню ризику серцево-
судинних подій на 25 % [10].

Роль АСК у первинній профілактиці не доведе-
но. Нещодавній метааналіз шести рандомізованих 
клінічних досліджень засвідчив відсутність статис-
тично вірогідного зменшення ризику великих сер-
цево-судинних подій чи смертності в разі викорис-
тання АСК порівняно з плацебо у пацієнтів із ЦД і 
без супутніх ССЗ [13]. На сьогодні АСК не реко-
мендують для первинної профілактики у разі ЦД.

Мікроальбумінурія  
у хворих на цукровий діабет
Мікроальбумінурія (виділення із сечею від 30 до 

300 мг/добу альбуміну) є предиктором розвитку 
нефропатії у разі ЦД 1 і 2 типів, а значна протеїнурія 
(> 300 мг/добу) свідчить про пошкодження паренхі-

ми нирок. У пацієнтів із АГ як із ЦД, так і без такого 
мікроальбумінурія є предиктором серцево-судинних 
подій. Пацієнти у разі мікроальбумінурії та протеї-
нурії повинні отримувати інгібітори АПФ чи сарта-
ни незалежно від ступеня підвищення АТ.

Профілактика серцево-судинних  
захворювань у пацієнтів з дисліпідемією

На сьогодні встановлено вирішальну роль пору-
шень ліпідного обміну, особливо гіперхолестерине-
мії, у розвитку ССЗ. Результати як епідеміологіч-
них досліджень, так і з використанням ангіографіч-
них чи клінічних кінцевих точок доводять, що для 
запобігання ССЗ першочерговим є зниження рівня 
ЛПНГ. За даними метааналізу багатьох дослі-
джень, зниження рівня ЛПНГ на кожен 1,0 ммоль/л 
асоціюється з відповідним зменшенням показни-
ків серцево-судинної смертності і частоти нефа-
тального ІМ на 20 — 25 %. У недавньому досліджен-
ні підтверджено, що зниження рівня ХС ЛПНГ до 
< 1,8 ммоль/л корелює зі зменшенням ризику 
повторних серцево-судинних подій.

Гіпертригліцеридемія (> 1,7 ммоль/л, або 
> 150 мг/дл) — це незалежний чинник ризику роз-
витку ССЗ [38]. Асоціація з рівнем серцево-судин-
ного ризику для помірного підвищення вмісту три-
гліцеридів сильніша, ніж для значного (> 10 ммоль/л, 
або > 900 мг/дл), який, своєю чергою, є чинником 
ризику розвитку панкреатиту. Даних для ви -
значення цільового рівня тригліцеридів на сьогод-
ні недостатньо.

Низька концентрація ХС ЛПВГ (< 1,0 ммоль/л, 
або 40  мг/дл для чоловіків і < 1,2 ммоль/л, або 
45 мг/дл для жінок) асоціюється з підвищенням 
ризику ССЗ [16]. Однак на сьогодні недостатньо 
наукових даних для визначення рівня ХС ЛПВГ, 
який можна було б вважати показанням для при-
значення терапії.

Вторинну дисліпідемію слід враховувати перед 
початком терапії, особливо медикаментозної, 
оскільки часто лікування основного захворювання 
призводить до корекції дисліпідемії. Її можуть 
спричинити гіпотиреоз, зловживання алкоголем, 
ЦД, синдром Кушинга, захворювання нирок чи 
печінки, деякі медикаменти (глюкокортикостерої-
ди, циклоспорин та ін.).

У загальній популяції рівень ЗХС повинен стано-
вити < 5 ммоль/л, а ХС ЛПНГ < 3 ммоль/л. У паці-
єнтів із високим ризиком ССЗ цільові рівні нижчі 
(табл.  3). Рекомендації щодо потреби в початку 
медикаментозного лікування дисліпідемії наведено 
у табл. 4. Позитивний ефект від ліпідо знижувальної 
терапії залежить від початкового рівня ризику: що 
вищий ризик, то більший ефект. Не встановлено 
залежності ефективності лікування від статі чи віку.

Асимптоматичним пацієнтам рекомендовано 
обов’язкове визначення ризику розвитку ССЗ та 
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Т а б л и ц я  3
Рекомендації з корекції дисліпідемії

Рекомендація Клас Рівень Джерело

Для пацієнтів з низьким і помірним ризиком ССЗ цільові рівні ЗХС становлять  
< 5 ммоль/л (< 190 мг/дл), ХС ЛПНГ < 3 ммоль/л (< 115 мг/дл)

І А 29

Для пацієнтів із високим ризиком ССЗ цільовий рівень ЛПНГ становить < 2,5 ммоль/л  
(< 100 мг/дл)

І А 5

Для пацієнтів з надвисоким ризиком цільовий рівень ХС ЛПНГ становить < 1,8 ммоль/л  
(< 70 мг/дл). За неможливості його досягнення рекомендоване 50 % його зменшення 

І А 5

Усі пацієнти з сімейною гіперхолестеринемією належать до групи високого ризику і повинні 
отримувати ліпідознижувальну терапію

І А 30

Усім пацієнтам із ГКС показане призначення високих доз статинів під час перебування у стаціонарі І А 41

Для запобігання ішемічному інсульту терапію статинами слід проводити всім пацієнтам  
із клінічними виявами атеросклерозу або з високим ризиком розвитку ССЗ, а також пацієнтам 
з некардіоемболічним ішемічним інсультом у анамнезі 

І А 2

Ліпідознижувальна терапія показана пацієнтам із атеросклерозом судин нижніх кінцівок  
і сонних артерій, які треба вважати еквівалентами ІХС

І А 15

Статини є препаратами вибору в пацієнтів із дисліпідемією після трансплантації ІІа В 28

Хронічне захворювання нирок ІІ—V стадії (ШКФ < 90 мл / (хв · 1,73 м2)) є еквівалентом ІХС 
за ступенем серцево-судинного ризику. Цільовий рівень ХС ЛПНГ треба визначати відповідно  
до ступеня хронічної ниркової недостатності

ІІа С 37

ГКС — гострий коронарний синдром; ШКФ — швидкість клубочкової фільтрації.

Т а б л и ц я  4
Визначення стратегії корекції дисліпідемії на підставі рівня ХС ЛПНГ і ризику ССЗ

Загальний 
ризик ССЗ

Рівень ХС ЛПНГ

< 1,8 ммоль/л  
(< 70 мг/дл)

1,8 — 2,4 ммоль/л 
(70 — 99 мг/дл)

2,5 — 3,9 ммоль/л 
(100 — 154 мг/дл)

4,0 — 4,8 ммоль/л 
(155 — 189 мг/дл)

 4,9 ммоль/л 
(  190 мг/дл)

1

Не потребує 
корекції

Не потребує  
корекції

Модифікація  
способу життя

Модифікація  
способу життя

Модифікація 
способу життя, 

медикаменти в разі 
неефективності

І, С І, С І, С І, С ІІа, А

2 — 5

Модифікація 
способу життя

Модифікація  
способу життя

Модифікація 
способу життя, 

медикаменти в разі 
неефективності

Модифікація 
способу життя, 

медикаменти в разі 
неефективності

Модифікація 
способу життя, 

медикаменти в разі 
неефективності

І, С І, С ІІа, А ІІа, А І, А

6 — 10  
високий  
ризик

Модифікація 
способу життя, 

можливо, 
медикаменти

Модифікація  
способу життя, 

можливо,  
медикаменти

Модифікація 
способу життя і 

негайне 
медикаментозне 

лікування

Модифікація 
способу життя і 

негайне 
медикаментозне 

лікування

Модифікація 
способу життя і 

негайне 
медикаментозне 

лікування

ІІа, А ІІа, А ІІа, А І, А І, А

> 10 
дуже 
високий 
ризик

Модифікація 
способу життя, 

можливо, 
медикаменти

Модифікація 
способу життя і 

негайне 
медикаментозне 

лікування

Модифікація 
способу життя і 

негайне 
медикаментозне 

лікування

Модифікація 
способу життя і 

негайне 
медикаментозне 

лікування

Модифікація 
способу життя і 

негайне 
медикаментозне 

лікування

ІІа, А ІІа, А І, А І, А І, А
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мож  ливості модифікації способу життя. За низького 
ризику вони потребують обстеження раз на 5  років.

Оцінювання загального ризику ССЗ не доціль-
не для пацієнтів із сімейною гіперхолестерине-
мією у разі вмісту ЗХС 8 ммоль/л і ХС ЛПНГ 
6  ммоль/л, оскільки вони належать до групи з 
високим ризиком ССЗ. Сімейну гіперхолестери-
немію діагностують у 1 на 500 мешканців Європи. 
Патології притаманні дуже високі рівні ХС ЛПНГ 
(5 — 10 ммоль/л, або 200—400 мг/дл).

Оклюзивні зміни у судинах нижніх кінцівок чи 
сонних артеріях рівноцінні за ризиком ІХС, і хворі 
потребують ліпідознижувальної терапії незалежно 
від рівня ліпідів у плазмі крові [3]. Але особи з потов-
щенням комплексу інтима — медіа без доведених 
ССЗ чи інших чинників ризику не потребують меди-
каментозної терапії. Аневризма черевного відділу 
аорти також еквівалентна за ризиком ІХС. Але немає 
вірогідних даних, що терапія статинами зменшує 
періоперативну смертність у таких пацієнтів [39].

Пацієнти з атеросклерозом церебральних арте-
рій потребують такого ж самого ретельного конт-
ролю рівня ліпідів у крові, як і пацієнти з ІХС. За 
даними більшості досліджень, використання ста-
тинів істотно зменшує рівень ішемічних інсультів у 
пацієнтів з ІХС чи з високим ризиком [18]. Однак 
підвищені рівні холестерину, тригліцеридів і зни-
ження вмісту ХС ЛПВГ не є чинником ризику 
виникнення геморагічного інсульту [43]. Для запо-
бігання інсульту терапію статинами слід починати 
у всіх пацієнтів із діагностованим атеросклерозом 
церебральних артерій та з високим ризиком його 
розвитку, а також у таких, що перенесли інсульт 
або транзиторну ішемічну атаку.

Для пацієнтів із хронічними захворюваннями 
нирок характерні значна гіпертригліцеридемія, 
високий рівень ХС ЛПНГ і низький вміст ХС 
ЛПВГ [23]. Дози статинів для цієї групи хворих 
потрібно підбирати з урахуванням ШКФ. Терапія 
статинами справляє найбільший позитивний 
вплив на кінцеві точки при ССЗ у пацієнтів із хро-
нічними захворюваннями нирок 2-ї і 3-ї стадії, 
який зменшується зі зниженням функції нирок.

У всіх пацієнтів із ГКС терапію високими доза-
ми статинів слід починати якомога раніше, з 
обов’яз ко вими змінами способу життя і рекомен-
даціями стосовно харчування після виписування зі 
стаціонару [41]. Через 4 — 6 тиж після ГКС потріб-
но ви  значити вміст ліпідів для оцінювання досяг-
нення цільових рівнів (ХС ЛПНГ < 1,8 ммоль/л, 
або <  70 мг/дл) та потреби у корекції дози меди-
каментів.

На сьогодні наявні такі ліпідознижувальні меди-
каменти: статини, фібрати, секвестранти жовчних 
кислот, нікотинова кислота (ніацин) і селективні 
інгібітори абсорбції холестерину (езетиміб).

Статини в ефективних дозах, які знижують рівень 
ЗХС на 50 %, сповільнюють прогресування атеро-

склерозу, що, своєю чергою, зменшує серцево-
судинну захворюваність і смертність, а також потре-
бу в кардіохірургічних операціях. Отже, вони пови-
нні бути препаратами вибору для пацієнтів із гіпер-
холестеринемією або комбінованою дисліпідемією.

Терапія статинами зумовлює невелику кількість 
побічних ефектів. Попередні твердження, що їх за -
сто  сування може призводити до збільшення кіль-
кості онкологічних захворювань, депресивних роз-
ладів чи розумових порушень, не підтвердилися. 
Можливі оборотне підвищення рівня трансаміназ, 
міопатії (5 — 10 % пацієнтів), рабдоміоліз, який буває 
досить рідко. Вчасне виявлення схильних до міопа-
тій пацієнтів, а також уникання взаємодії з певними 
медикаментами дає змогу мінімізувати їхній ризик. 
До препаратів, що підвищують ризик міопатій, 
належать циклоспорин, макроліди (азитроміцин, 
кларитроміцин, еритроміцин), протигрибкові пре-
парати (флуконазол, кетоконазол), блокатори каль-
цієвих каналів (дилтіазем, верапаміл), нефазодон, 
інгібітори протеаз вірусу імунодефіциту, силдена-
філ, діоксин, фібрати (особливо гемфіброзил) [35]. 
За деякими даними, тривала терапія статинами 
спричинює підвищення рівнів глюкози та HbA1c в 
крові, а отже, ризик розвитку ЦД 2 типу. Але пози-
тивний ліпідознижувальний ефект переважає цей 
можливий ризик у більшості пацієнтів [50].

Селективні інгібітори адсорбції холестерину не 
використовують для монотерапії. Секвестранти 
жовчних кислот знижують рівень ЗХС і ХС ЛПНГ, 
але призводять до підвищення концентрації триглі-
церидів. Фібрати і ніацин призначали первинно 
для зниження рівня тригліцеридів і підвищення 
вмісту ХС ЛПВГ, 3-поліненасичені жирні кисло-
ти — для зниження концентрації тригліцеридів. За 
рівня тригліцеридів 10 ммоль/л для запобігання 
панкреатиту недостатньо медикаментозної терапії. 
Потрібно відмовитися від алкоголю, ефективно 
лікувати ЦД, уникати терапії естрогенами. Для 
таких пацієнтів препарати вибору — фібрати. У разі 
недостатнього ефекту можна додавати 3-полі -
нена сичені жирні кислоти (2 — 4 г/добу) [50].

Пацієнти з дисліпідемією, особливо із ССЗ або 
ЦД, у яких не вдалося досягти цільових рівнів 
ЗХС та ХС ЛПНГ за допомогою статинів у макси-
мально переносних для них дозах, потребують 
комбінованої терапії [34]. У таких випадках комбі-
нують статини і секвестранти жовчних кислот або 
статини й езетиміб. Комбінація статинів і ніацину 
підвищує рівень ХС ЛПВГ і знижує вміст триглі-
церидів ліпше, ніж кожен з них окремо. Фібрати, 
особливо фенофібрат, додають до терапії статина-
ми не тільки для зменшення концентрації триглі-
церидів і підвищення вмісту ХС ЛПВГ, а й для 
зниження рівня ХС ЛПНГ. У таких випадках слід 
уникати призначення інших препаратів з метабо-
лізмом, пов’язаним з цитохромом Р450. Фібрати 
рекомендовано призначати на ранок, а статини на 
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вечір для зменшення пікової концентрації, а отже, 
ризику міопатії. Пацієнти повинні бути проінфор-
мовані про можливість такого побічного ефекту.

Навіть якщо застосування максимальної дози 
статинів та комбінована терапія не дають змоги 
досягти цільових рівнів ліпідного спектра, пацієнт 
все-таки має користь від корекції дисліпідемії. У 
таких випадках увагу треба спрямовувати на інші 
чинники, щоб зменшити загальний ризик.

Невелика кількість пацієнтів із вираженою 
гіперхолестеринемією, зазвичай сімейною гомози-
готною гіперхолестеринемією, потребують афере-
зису ХС ЛПНГ. Ця дорога, але ефективна маніпу-
ляція полягає в екстракорпоральному видаленні 
ХС ЛПНГ із плазми щотижня або через тиждень та 
комбінується з постійним прийомом медикамен-
тозної ліпідознижувальної терапії.

Використання антитромбоцитарної  
терапії для профілактики  
серцево-судинних захворювань

Антитромбоцитарна терапія  
у пацієнтів без перенесених  
серцево-судинних захворювань

У 6 великих дослідженнях з вивчення ефектив-
ності АСК для первинної профілактики із залучен-
ням 95 тис. пацієнтів без перенесених ССЗ встанов-
лено зменшення на 0,57— 0,51 % великих судинних 
подій, що супроводжувалося незначним збільшен-
ням кількості геморагічних інсультів, шлунково-
кишкових та екстракраніальних кровотеч (останніх 
на 0,03 %) [4]. Лікування АСК не вплинуло на рівень 
судинної смертності. Отже, АСК не рекомендовано 
для первинної профілактики ССЗ. За даними дослі-
дження CHARISMA, терапія клопідогрелем не 
виправдала себе як метод первинної профілактики у 
пацієнтів з кількома чинниками ризику [6].

Антитромбоцитарна терапія  
у пацієнтів із перенесеними  
серцево-судинними захворюваннями
За гострого ішемічного порушення мозкового 

кровообігу АСК зменшує кількість нових судин-
них подій у наступні 2 — 4 тиж (відносний ризик  
0,78, 95 % довірчий інтервал 0,76 — 0,80) та запобі-
гає 4 повторним інсультам і 5 смертям на 1000 про-
лікованих пацієнтів.

Після ГКС (нестабільна стенокардія, ІМ з під-
йомом та без підйому сегмента ST) подвійна анти-
тромбоцитарна терапія АСК і клопідогрелем змен-
шує ризик ІМ, інсульту, смерті протягом 14 діб на 
10,1 — 9,1 % у разі ІМ з підйомом сегмента ST [9], на 
6,4 — 4,5 % протягом 8 міс — за ІМ без підйому сег-
мента ST [21].

У разі проведення ранньої реваскуляризації у 
пацієнтів із ГКС інгібітори P2Y12 (тикагрелор або 

прасугрель) у поєднанні з АСК мають перевагу 
перед подвійною терапією клопідогрелем та АСК 
щодо запобігання смерті від серцево-судиннх при-
чин, ІМ та інсульту без значного збільшення ризи-
ку геморагічних ускладнень [49].

Найбільш вивченим препаратом для вторинної 
тривалої профілактики після ІМ, інсульту, атеро-
склерозу периферичних артерій є АСК. У дослі-
дженні Antithrombotic Trialists’ Collaboration його 
застосування супроводжувалося зменшенням на 
10 % показників загальної смертності, але й при-
зводило до збільшення знач них кровотеч [4]. 
Проте користь від терапії АСК переважає його 
побічні ефекти.

У дослідженні CAPRIE з порівняння ефектив-
ності профілактики клопідогрелем і АСК після ІМ 
та інсульту частота серцево-судинних подій у паці-
єнтів, яким призначали клопідогрель, становила 
5,32 % за рік, а у пацієнтів, які отримували АСК, — 
5,83 %. Прийом АСК зумовив незначне підвищен-
ня кількості кровотеч [1].

Подвійна терапія АСК і клопідогрелем у пацієн-
тів із транзиторними ішемічними атаками чи іше-
мічним інсультом супроводжувалася серйозними 
кровотечами (дослідження MATCH), тому її не 
рекомендують у разі церебральної ішемії [1].

У пацієнтів з ішемічним некардіоемболічним 
інсультом подвійна терапія дипіридамолом і АСК 
засвідчила вищі результати, ніж монотерапія АСК 
[14]. Водночас у таких пацієнтів у разі використан-
ня антагоністів вітаміну К не спостерігали переваг 
над АСК, але зростала частота кровотеч [27].

У пацієнтів із транзиторними ішемічними атака-
ми чи ішемічним інсультом у процесі прямого порів-
няння комбінації дипіридамолу з АСК та монотера-
пії клопідогрелем встановлено однакову частоту 
повторних інсультів, ІМ та смерті від серцево-су-
дин них причин [36]. Частота кровотеч була дещо 
вищою у групі, в якій хворі приймали дипіридамол 
із АСК. Отже, ці режими антитромбоцитарної тера-
пії вважають рівноцінними.

Інсульт — це найбільш серйозне ускладнення фіб-
 ри ляції передсердь. Рекомендації стосовно анти -
тром боцитарної терапії у разі такого ускладнення 
представлено у відповідних рекомендаціях [8].

Рекомендації щодо застосування антитромбоци-
тарної терапії для первинної і вторинної профілак-
тики ССЗ узагальнено в табл. 5.

Прихильність пацієнтів до лікування

Багато досліджень свідчать, що погана прихиль-
ність осіб з високим ризиком і хворих на ССЗ до 
призначеного лікування пов’язана з побічними 
ефектами і високою його вартістю. Протягом пер-
шого місяця після ІМ 25 — 30 % пацієнтів припиня-
ють прийом одного медикаменту з подальшою 
відмовою від інших. Через рік менш як 50 % хво рих 
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продовжують приймати статини, -адрено блока  то-
ри або антигіпертензивні препарати [20].

До основних причини низької прихильності до 
лікування, згідно з даними ВООЗ, належать [20]:

1. Причини, пов’язані з системою охорони 
здоров’я:

а) низька якість взаємовідносин лікар — пацієнт;
б) недостатня обізнаність з новими медикамен-

тами та рекомендаціями;
в) недостатня кількість лікарів.
2. Причини, пов’язані з пацієнтом:
a) інвалідність;
б) ментальні особливості;
в) психологічні чинники (недостатність мотива-

ції, імпульсивність);
г) молодий вік;
д) асимптоматичний перебіг хронічних захво-

рювань;
е) супутні психічні хвороби (депресія).

3. Причини, пов’язані з призначеною терапією:
a) складний режим прийому;
б) побічні ефекти.
4. Соціально-економічні чинники:
a) висока вартість лікування;
б) низька соціальна підтримка.
Задля поліпшення прихильності до лікування 

рекомендовано оцінювати її до лікування, визна-
чати причини недотримання терапевтичних режи-
мів із метою пристосування подальших дій до 
індивідуальних потреб пацієнта або особи з висо-
ким ризиком (клас рекомендацій І, рівень доказів 
А) [20]. У клінічній практиці потрібно знижувати 
дози препаратів у межах терапевтичної доцільнос-
ті, контролювати прихильність до лікування, під-
тримувати зворотний зв’язок, повторювати спро-
би підвищити прихильність у разі систематичного 
недотримання курсу лікування (клас рекоменда-
цій ІІ, рівень доказів А) [22].

Підготували Ю.В. Руденко, О.І. Рокита

Т а б л и ц я  5
Рекомендації щодо застосування антитромбоцитарної терапії для первинної і вторинної профілактики ССЗ

Рекомендація Клас Рівень Джерело

У гостру фазу ГКС і наступні 12 міс, якщо немає протипоказань (підвищений ризик кровотечі), 
рекомендовано подвійну антитромбоцитарну терапію з інгібіторами P2Y12 (тикагрелор або 
прасугрель) та АСК

І В 51

Клопідогрель (600 мг навантажувальна доза і 75 мг щоденна) рекомендують тим,  
хто не може приймати тикагрелор або прасугрель

І А 9

Для подальшої вторинної профілактики через 12 міс рекомендовано АСК І А 4

Для вторинної профілактики у пацієнтів з ішемічним інсультом чи некардіоемболічною транзиторною 
ішемічною атакою рекомендують дипіридамол у поєднанні з АСК або клопідогрель

І А 36

За непереносності дипіридамолу (головний біль) або клопідогрелю можна рекомендувати АСК І А 4

У пацієнтів із некардіоемболічними церебральними ішемічними подіями антикоагулянти не 
мають переваги перед АСК, і їх не рекомендують

ІІІ В 25

Пацієнтам без ССЗ та цереброваскулярних захворювань не рекомендовано АСК з огляду на 
підвищений ризик кровотеч

ІІІ В 4
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