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Ішемічна хвороба серця (ІХС) залишається головною причиною 

смертності й спричиняє приблизно третину всіх смертей у світі [1, 2].
Поєднання гіпертонічної хвороби (ГХ) та ІХС – найпоширеніше 

серед населення старшого віку [3].
Підвищений артеріальний тиск – найважливіший фактор, що 

модифікується, який впливає на прогресування та розвиток 

ускладнень ІХС. Доведена підвищена частота основних неспри-

ятливих серцево-судинних подій у пацієнтів з неконтрольованою 

гіпертензією та ІХС [4]. Кілька досліджень показали значне зни-

ження рівня серцево-судинної смертності при покращенні контро-

лю артеріального тиску [5–8]. 
Така залежність посилюється в пацієнтів з ІХС [9]. Як відомо, 

існує залежність у пацієнтів з крайніми цифрами артеріального 

тиску (АТ) у вигляді J-кривої [10–13]. 
Після того, як були накопичені дані, що неконтрольована гіпер-

тензія на фоні ІХС призводить до посилення несприятливих сер-

цево-судинних подій, дослідники зосередили увагу на тому, чи 

справді нижчий цільовий показник АТ є кращим для цих пацієнтів. 

У багатьох рандомізованих дослідженнях була оцінена схема 

інтенсивного контролю в порівнянні зі стандартним контролем АТ 

у пацієнтів з факторами ризику серцево-судинних захворювань, 

таких як діабет. У рандомізованому дослідженні, яке проводилося 

раніше, the United Kingdom Prospective Diabetes Study Group, була 

оцінена частота макросудинних та мікросудинних ускладнень у 

хворих на цукровий діабет при жорсткому контролі АТ, порівняно 

з менш жорстким контролем цього показника [14]. Це досліджен-

ня привело до проведення додаткових досліджень протягом 

наступного десятиліття, результати яких узагальнили Xie та ін. у 

мета-аналізі [15]. На основі аналізу даних понад 44 000 пацієнтів, 

яких у середньому спостерігали більше ніж 3,8 року, автори дійш-

ли до висновку, що інтенсивний режим контролю АТ (середній 

рівень АТ 133/76 мм рт. ст.) забезпечує більший судинний захист, 

порівняно зі «стандартними» режимами контролю АТ (середній 

рівень 140/81 мм рт. ст.).

У дослідженні the Action to Control Cardiovascular Risk in Diabetes 

(ACCORD) були оцінені кінцеві серцево-судинні точки відносно показ-

ників контролю АТ [16]. Дослідники рандомізували 4733 пацієнтів із 

діабетом із США та Канади відносно стандартної стратегії зниження 

рівня систолічного АТ (<140 мм рт. ст.), або інтенсивної стратегії зни-

ження рівня систолічного АТ (тобто <120 мм рт. ст.). Середній час 

спостереження склав 4,7 року; статистично значущих відмінностей 

при аналізі кінцевих точок, які включали нефатальний інфаркт міокар-

да, нефатальний інсульт або смерть від серцево-судинних причин, 

при порівнянні інтенсивної та стандартної терапії виявлено не було 

(ВР 0,88, 95 % ДІ: 0,73–1,06; Р=0,20). З іншого боку, ризик виникнення 

несприятливих результатів, пов’язаних з антигіпертензивною терапією, 

був вищим у когорті інтенсивної терапії (3,3 % проти 1,3 %; Р<0,001). 

Важливо зазначити, що лише 1593 проти 4733 пацієнтів (~34 %), що 

брали участь у цьому дослідженні, мали в анамнезі ІХС. За даними 

аналізу, у підгрупі пацієнтів з ІХС інтенсивне зниження систолічного АТ 

не було пов’язане з нижчою частотою первинних кінцевих точок, 

порівняно зі стандартною стратегією зниження систолічного АТ (2,98 % 

проти 3,43 %, р=0,78). Важливо, що в подальшому дослідницькому 

аналізі ACCORD було продемонстровано зниження ризику інсульту 

після корекції глікемічного обміну в пацієнтів інтенсивної групи контро-

лю систолічного АТ, порівняно з пыацієнтами, які отримували стан-

дартну терапію [16]. При аналізі результатів досліджень, які були 

проведені перед ACCORD, розбіжності у висновках можна пояснити 

відсутністю контролю за глікемічним індексом при порівнянні інтенсив-

ної схеми зі стандартною схемою контролю АТ. 

Американський кардіологічний коледж у 2017 році (ACC) та 

Американська асоціація серцевих асоціацій (AHA) запропону-

вали нижчий поріг АТ – ≥130/80 мм рт. ст. для початку лікування 

антигіпертензивним препаратом у дорослої людини [17], порівня-
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но з порогом, що був запропонований в 2015 році – 140/90 мм рт. 

ст. [18]. Крім модифікації способу життя та оптимального лікування 

артеріальної гіпертензії не менш важливим у цій групі пацієнтів є 

призначення специфічної для ІХС терапії. 

Останніми рекомендаціями ESC [19] були підтверджені нові 

порогові значення для визначення гіпертензії залежно від способу 

вимірювання АТ. Доведено, що зниження АТ може значно знизити 

великий серцево-судинний ризик, включаючи ІХС. Мета-аналіз 

дозволяє стверджувати, що на кожні 10 мм рт. ст. зниження систо-

лічного АТ може знизитися на 17 % [20].
Для пацієнтів з ІХС цільові рівні офісного АТ такі: систолічний АТ 

120–130 мм рт. ст. для загальної популяції та 130–140 мм рт. ст. для 

пацієнтів похилого віку (вік >65 років) [21–24].

Патофізіологічний зв’язок  
між розвитком ішемічної хвороби  
серця та гіпертонічної хвороби

Існує багато механізмів, що беруть участь у патогенезі гіперто-

нічної хвороби та відіграють ключову роль у розвитку атеросклеро-

зу в епікардіальних коронарних судинах, а також дисфункції 

мікросудин. Центральна активація симпатичної системи відбува-

ється шляхом активації ренін-ангіотензин-альдостеронової систе-

ми (РААС), оксидативного стресу та прозапальних цитокінів, роз-

витку ендотеліальної та мікросудинної дисфункції та дефіциту 

вазодилататорів, таких як оксид азоту та простациклін. 

Ендотеліальна дисфункція найбільш виражена у пацієнтів із серце-

во-судинними захворюваннями, зокрема з ІХС та ГХ. Це призводить 

до дисбалансу між вазодилататорами (оксид азоту та простаг-

ландин Е) та вазоконстрикторами (ендотеліном та ангіотензином 

II), а також протромботичними та антитромботичними медіаторами, 

що сприяє підвищенню артеріального тиску та атеротромботич-

ному ризику. Активація симпатичної системи активізує РААС, збіль-

шуючи вироблення ангіотензину II та альдостерону, які мають різні 

вазотоксичні ефекти [25]. Крім того, пошкоджений ендотелій виділяє 

прозапальні цитокіни, які підсилюють оксидативний стрес та про-

довжують запалення судин, спричиняючи тим самим ініціювання та 

прогресування ІХС, а також захворювання мікросудин [26].
Тривале підвищення АТ призводить до реконструкції коронарних 

артерій, а також внутрішньоміокардіальної структури. Гіпертензія, 

зокрема підвищення систолічного АТ, призводить до навантаження 

лівого шлуночка тиском, збільшує напругу стінок лівого шлуночка 

(ЛШ). Обидва ці фактори врешті-решт збільшують товщину стінок 

міокарда ЛШ та призводять до збільшення маси міокарда ЛШ, і, 

відповідно, до збільшення потреб у метаболізмі та кисню в серці. 

Гіпертрофія ЛШ також сприяє розвитку діастолічної дисфункції ЛШ, 

та впливає на час діастолічного наповнення серцевих артерій.

Разом зі старінням, гіпертензія також призводить до стоншан-

ня судинного еластину та відкладання в судинах колагену. Це 

призводить до збільшення жорсткості артерій та втрати їх врод-

женої еластичності.

Втрата еластичності коронарних артерій заважає процесу 

авторегуляції серцевого кровообігу, який слугує важливим меха-

нізмом збереження коронарної перфузії у хворих на ІХС [27]. 
Дослідження на тваринах показали, що гіпертрофія лівого шлу-

ночка, а також оклюзивна ІХС, обмежують механізми саморегу-

ляції коронарної судинної системи [28, 29]. Через цю неможливість 

автоматичної регуляції коронарна судинна система не в змозі 

розширитися за межі певного порогу для підтримки адекватної 

коронарної перфузії. Така ж втрата еластичності артерії, яка існує 

в серці, має місце і в артеріальному дереві аорти. Це призводить 

до збільшення швидкості пульсової хвилі, завдяки чому відбита 

пульсова хвиля артеріального тиску досягає аортального клапа-

на до його закриття. Це призводить до збільшення систолічної 

напруги стінки ЛШ та потреби міокарда ЛШ у кисні. 

У ряді досліджень було доведено поліпшення серцево-судинних 

результатів при лікуванні ГХ у пацієнтів з ІХС, яке пояснюється зни-

женням систолічного АТ, що призводить до зниження постнаванта-

ження ЛШ та потреби міокарда ЛШ у кисні. Триває дискусія щодо 

цільового рівня діастолічного АТ у пацієнтів з ГХ та ІХС, оскільки є 

певна межа, при якій спостерігається зниження коронарної пер-

фузії. Важливо зазначити, що дані щодо нижньої межі коронарної 

авторегуляції існують лише з досліджень на тваринах, відповідні дані 

щодо коронарного кровообігу людини відсутні. Феномен J-кривої 

пов’язаний саме з дослідженням коронарної авторегуляції в залеж-

ності від діастолічного АТ, коли як високі, так і низькі значення тиску 

підвищують ризик розвитку серцево-судинних подій. Крім того, у 

пацієнтів із систолічною артеріальною гіпертензією також є ймовір-

ний супутній атеросклероз судин головного мозку, тому зниження 

припливу крові внаслідок надмірного зниження діастолічного АТ може 

призводити до порушення відповідних механізмів авторегуляції [30].

Поширеність та наслідки  
гіпертонічної хвороби у пацієнтів  
з ішемічною хворобою серця 

У великому аналізі висвітлювалась поширеність різних факторів 

ризику, у тому числі ГХ, у пацієнтів з ІХС [31]. Було проаналізовано 

дані понад 122 000 пацієнтів, які перенесли інфаркт міокарда з 

підйомом сегмента ST (STEMI), інфаркт міокарда без підйому сегмен-

та ST (NSTEMI), нестабільну стенокардію, або яким була проведена 

процедура черезшкірного коронарного втручання, отримані у 14 

міжнародних рандомізованих дослідженнях. Автори встановили, 

що у пацієнтів з доведеною ІХС поширеність гіпертензії становила 

від 30 до 70 %. Як і очікувалося, ГХ виявилася поширенішою серед 

жінок з ІХС, а також літніх пацієнтів з ІХС. Справжня поширеність ГХ 

у пацієнтів з ІХС може бути вищою, оскільки, з одного боку, майже 

третина пацієнтів з ГХ не знають, що вони мають підвищення АТ [32], 
а з іншого – пацієнти зі стабільною ішемічною хворобою серця не 

були включені в це дослідження. Згідно з новими пороговими зна-

ченнями АТ ACC/AHA щодо ГХ у 2017 році, очікується, що пошире-

ність зросте на 13,7 %, а загальна поширеність гіпертензії серед 

усього дорослого населення США складе 45,6 % [33].
Неконтрольована ГХ у пацієнтів із доведеною ІХС була предме-

том багаторазових досліджень. Ретроспективний аналіз the 

Valsartan Antihypertensive Long-term Use Evaluation (VALUE) [34] 
оцінював результати дослідження серцево-судинної системи у 

пацієнтів з ІХС та ГХ. Пацієнтів поділили на три підгрупи: пацієнтів, в 

яких вдалося контролювати гіпертензією (визначену як АТ <140/ 

90 мм рт. ст.) з одним препаратом, пацієнтів в яких гіпертензія контро-
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льована з двома препаратами та тих, хвороба в яких залишилася 

неконтрольованою на тлі призначення двох препаратів. Кінцевими 

точками були виникнення серцево-судинної смерті, нефатального 

інфаркту міокарда або інсульту. Автори продемонстрували, що у 

пацієнтів групи, в якій гіпертонічну хворобу контролювали двома 

препаратами, була значно вища частота первинних кінцевих точок, 

порівняно з тими, АТ яких контролювався лише одним препаратом 

(11,1 % проти 8,5 %, р<0,05). У пацієнтів із неконтрольованою гіпер-

тензією спостерігалося незначне збільшення несприятливих сер-

цево-судинних подій, порівняно з пацієнтами, в яких АТ контролю-

вався двома препаратами. Однак важливо зауважити, що в цьому 

дослідженні не оцінювалася ефективність лікування залежно від 

медикаментів, що застосовуються для зниження АТ. 

Результати цього дослідження були підтверджені ще одним 

випробуванням на пацієнтах з ІХС [35], яке показало, що на відмі-

ну від пацієнтів з ІХС та контрольованою гіпертензією, у пацієнтів 

із резистентною або неконтрольованою гіпертензією спостері-

гаються більш високі показники несприятливих результатів, у тому 

числі смерть з усіх причин та нефатальний ІМ (відношення ризиків 

[ВР] 1.27, 95 % довірчий інтервал [ДІ]: 1.13–1.43).

Оптимальний вибір препарату

Сучасна практика передбачає призначення багатокомпонент-

ного режиму прийому препарату в менших дозах, а не призначення 

одного препарату в максимально переносимій дозі для лікування 

гіпертензії. Частково це пояснюється ефектом, який взаємодопов-

нюється прийомом декількох препаратів, що діють на різні патоге-

нетичні механізми, а також уникненням побічних ефектів певного 

препарату при титруванні його максимально переносимої дози та 

зменшенні дози для виникнення побічного ефекту. Попри те, що 

бета-блокатори залишалися еталоном для лікування гіпертонічної 

хвороби у ХХ столітті, нижчі показники їх антигіпертензивного ефекту 

в пацієнтів літнього віку були добре зафіксовані в кількох досліджен-

нях [36]. Отже, рекомендації щодо їх застосування були обмежені, 

за винятком пацієнтів з недавнім інфарктом міокарда, систолічною 

дисфункцією лівого шлуночка та / або клінічними проявами серцевої 

недостатності [37– 39]. Однак, оскільки у пацієнтів з ГХ із наявною ІХС 

часто виникає значне ураження судинного дерева, ефект уповіль-

нення частоти серцевих скорочень, притаманний бета-адрено-

блокаторам, посилює функціональні ефекти жорсткості судин [40]. 
Це потенційно може призводити до підвищення систолічного АТ та 

обмеження користі цього класу препаратів. Отже, в сучасній прак-

тиці використання бета-блокаторів обмежується контролем артері-

ального тиску в молодших пацієнтів та в літніх пацієнтів лише у випад-

ку гострого ІМ, систолічної серцевої недостатності або стенокардії.

Безпека та ефективність тіазидних та тіазидоподібних діуретиків, 

інгібіторів ангіотензинперетворювального ферменту (іАПФ), блока-

торів ангіотензинових рецепторів (БРА) та блокаторів кальцієвих 

каналів оцінювались за допомогою декількох випробувань [41–49]. 
Однак більшість цих досліджень проводилися в популяціях із 

низькою поширеністю поєднання ІХС та ГХ, що ускладнює підсу-

мування даних та формулювання висновків.

Як свідчать результати дослідження INVEST та інших великих 

рандомізованих досліджень, не існує конкретних рекомендацій 

щодо вибору антигіпертензивних препаратів для пацієнтів з ІХС. 

Однак їх вибір повинен бути адаптований до симптомів окремих 

пацієнтів (наприклад, при стенокардії) або супутніх захворювань 

(серцева недостатність, діабет, хронічні захворювання нирок тощо. 

Пацієнтам, які перенесли гострий ІМ, рекомендоване призна-

чення бета-блокаторів та блокаторів ренін-ангіотензинової сис-

теми [50].
Пацієнтам із клінічними проявами стенокардії рекомендоване 

призначення бета-блокаторів та/або блокаторів кальцієвих кана-

лів через доведені антиангінальні / протиішемічні ефекти. Крім того, 

препарати цих груп сприяють оптимізації АТ у пацієнтів молодого 

віку. При виборі препаратів надають перевагу саме препаратам 

цих двох класів, порівняно з іншими (такими як іАПФ, БРА або діу-

ретики), які не мають додаткової антиангінальної користі. 

Порівняння бета-блокаторів і недигідропіридинових блокаторів 

кальцієвих каналів, зокрема у пацієнтів з гіпертонічною хворобою 

та ІХС, не показало суттєвих відмінностей щодо смерті, нефаталь-

ного інфаркту міокарда або нефатальних інсультів між двома 

групами препаратів [51, 52]. 
Не рекомендоване призначення комбінації іАПФ та БРА [53].
З огляду на результати INVEST та інших великих рандомізованих 

досліджень можна стверджувати, що конкретних рекомендацій 

щодо вибору антигіпертензивних засобів для пацієнтів з ІХС не 

існує. Однак вибір антигіпертензивних препаратів має проводи-

тися з урахуванням симптомів окремих пацієнтів (таких, як стено-

кардія напруги) або супутніх захворювань (серцева недостат-

ність, діабет, хронічні захворювання нирок, дисфункція лівого 

шлуночка або вальвулопатії) [54, 55]. 

Стратегія лікування АГ у пацієнтів  
з ішемічною хворобою серця

Практичні рекомендації щодо лікування гіпертонічної хвороби 

у поєднані з ішемічною хворобою серця

1 крок. Починати лікування з подвійної комбінації в 1 таблетці. 

Інгібітор АПФ або сартан + бета-блокатор або блокатор 

кальцієвих каналів або бета-блокатор + діуретик. 

Розглянути монотерапію у групі низького ризику АГ 1 ступеня 

або у літніх пацієнтів (> 80 років) чи ослаблених хворих.

2 крок. Потрійна комбінація препаратів у 1 таблетці.

Розглянути початок терапії при систолічному АТ ≥ 130 мм рт. ст. 

у пацієнтів з високим ризиком виникнення серцево-судинних 

захворювань.

3 крок. Потрійна комбінація медичних препаратів з додаван-

ням спіронолактону або іншого антигіпертензивного медичного 

препарату. 

Особливості лікування резистентної  
гіпертонічної хвороби у поєднанні  
з ішемічною хворобою серця

Додати спіронолактон (25–50 мг) або інший діуретик, аль-

фа-блокатор або бета-блокатор. Розглянути направлення до 

спеціалізованого центру для подальшого обстеження. 

Активація ренін-ангіотензин-альдостеронової системи (РААС) 

відіграє важливу роль у виникненні та прогресуванні АГ, форму-



31

ISNN 1997-9894 Ліки України • Medicine of Ukraine   № 1 (237) / 2020

ванні атерогенезу, розвитку гіпертрофії лівого шлуночка, ІХС, 

ремоделювання серця і судин, порушення ритму, аж до розвитку 

термінальної хронічної серцевої недостатності та ІМ.

Саме тому у хворих з високим і дуже високим ризиком слід 

вважати препаратами вибору інгібітори ангіотензинперетворю-

вального ферменту або блокатори рецепторів до ангіотензину II, 

які є блокаторами РААС.

Докази сприятливого впливу ББ на серцево-судинний прогноз, 

їх протиішемічна, антигіпертензивна й антиаритмічна дія, досить 

хороша переносимість визначили ББ як препарати вибору у ліку-

ванні хворих на АГ та ІХС. Після перенесеного ІМ раннє призначен-

ня ББ, ІАПФ, а при їх непереносимості – БРА, знижує ризик смерті. 

Особливе місце серед ББ займає бісопролол, протиішемічні 

ефекти якого переконливо доведені в дослідженні TIBBS. Важливо 

підкреслити цілодобовий ефект бісопрололу, що дозволило зни-

зити частоту ішемії в ранні ранкові години. Крім того, бісопролол 

характеризується добрим профілем метаболічної безпеки. Не 

було виявлено значних змін концентрації ліпопротеїнів, аполіпо-

протеїнів і ліпопротеїну(а) в сироватці крові на тлі прийому пре-

парату протягом 12 місяців. Крім того, бісопролол має два шляхи 

елімінації – ниркову екскрецію й печінковий метаболізм, що 

забезпечує вищу безпеку застосування у пацієнтів із супутніми 

захворюваннями печінки й нирок, у хворих літнього віку, а також 

низьку ймовірність взаємодії лікарських засобів.

За даними клінічних досліджень, АК не лише допомагають 

контролювати рівень АТ, а й поліпшують прогноз у пацієнтів з ІХС 

на тлі АГ. Одночасно були доведені судинопротекторні ефекти 

цього класу препаратів. У дослідженні INVEST виявлено, що АК 

(верапаміл) і ББ (атенолол) мають однакову клінічну ефективність 

щодо ризику розвитку ускладнень у хворих на АГ у комбінації з 

ІХС, однак АК метаболічно більш вигідні [56].

Висновки

Згідно з останніми сучасними рекомендаціями, комбінована 

фіксована антигіпертензивна терапія є терапією вибору для ліку-

вання гіпертонічної хвороби у поєднанні з ішемічною хворобою 

серця.

Додаткова інформація. Автори заявляють про відсутність 

конфлікту інтересів.
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Резюме
Современные аспекты лечения гипертонической  
болезни, сочетанной с ишемической болезнью сердца
С. А. Бондарчук1, А. Г. Андриевский2
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Ишемическая болезнь сердца (ИБС) остается главной причиной смерт-
ности и заболеваемости в мире, в категории особо высокого риска нахо-
дятся пациенты с гипертонической болезнью (ГБ). Как известно, высокое 
артериальное давление (АД) у пациентов – один из важнейших факторов 
сердечно-сосудистого риска, который модифицируется. Достижения опти-
мальных уровней АД у этой популяции пациентов приводит к снижению риска 
нежелательных событий, однако чрезмерное снижение АД может приводить 
к снижению миокардиальной и церебральной перфузии, существует зави-
симость у пациентов с крайними цифрами артериального давления (АД) в 
виде J-кривой. В статье проводится анализ данных исследований пациентов 
с ИБС и ГБ в зависимости от различных целевых уровней снижения АД в свете 
новых рекомендаций на фоне медикаментозной терапии.

Ключевые слова: ишемическая болезнь сердца, гипертоническая 
болезнь, антигипертензивные средства, целеве артериальное давление, 
феномен J-кривой, неблагоприятные сердечно-сосудистые события, 
конечные точки

Summary
Modern aspects of the treatment of patients  
with arterial hypertension and coronary heart disease
S. A. Bondarchuk1, О. G. Andrievsky2
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Coronary artery disease (CAD) remains the leading cause of mortality and 
morbidity in the world, with hypertensive patients at a particularly high risk. High 
blood pressure (BP) in patients is known to be one of the most important factors 
in cardiovascular risk that is being modified. Achieving optimal blood pressure 
levels in this patient population leads to a reduction in the risk of adverse events, 
but excessive blood pressure lowering may lead to a decrease in myocardial 
and cerebral perfusion; there is a J-curve relationship between exacerbations 
of CHD. The article analyzes data from studies of patients with coronary artery 
disease and hypertension, depending on the different target levels of blood 
pressure reduction in the light of new recommendations with drug therapy.

Key words: coronary artery disease, antihypertensives, target blood 
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