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ПГА: РЕКОМЕНДАЦІЇ ES

У липні 2025 р. на конгресі ENDO офіційно опри-
люднили положення ES з ПГА. Якщо раніше ПГА роз-
глядали переважно як рідкісну причину вторинної 
артеріальної гіпертензії (АГ), яку доцільно шукати 
лише в окремих клінічних ситуаціях (резистентна АГ, 
виражена гіпокаліємія, утворення надниркових 
залоз), то нині підхід суттєво змінився. У сучасних 
рекомендаціях цей стан дедалі частіше трактують  
як поширене та клінічно значуще захворювання, 
що може лежати в основі значної частини випад-
ків АГ. Саме тому найразючіша зміна в новій наста-
нові стосується підходу до скринінгу. Якщо раніше 
скринінг на ПГА рекомендували лише для окремих 
груп ризику, то нині експерти пропонують прово-
дити його фактично всім пацієнтам з АГ [1].

Ще одним важливим акцентом нової настанови 
є відмова від традиційної орієнтації на гіпокаліємію 
як ключовий клінічний маркер хвороби. У положен-
нях документа ES підкреслюється, що відсутність 
гіпокаліємії не виключає ПГА, а тому скринінг має 
ґрунтуватися на визначенні концентрації альдо-
стерону та реніну з розрахунком їх співвідношення 
(рис. 1).

Дещо незвичним видається й гнучкіший підхід 
до проведення підтверджувальних тестів. Якщо 
раніше тести пригнічення альдостерону розгля-
дали як обов’язковий етап діагностики, то тепер 
пропонується застосовувати їх вибірково: передусім 
у тих випадках, коли результати скринінгу не дають 
змоги однозначно визначити ймовірність латера-
лізації ПГА (однобічної гіперсекреції альдостерону) 

та коли пацієнт потенційно може бути кандидатом 
для оперативного лікування.

Значна увага приділяється й вибору лікувальної 
тактики. Рекомендації чітко підкреслюють, що паці-
єнти з ПГА мають отримувати специфічну терапію 
(медикаментозну/хірургічну), а не лише стандартну 
гіпотензивну терапію. При цьому рішення про опе-
ративне втручання має ґрунтуватися на можливо-
сті доведення латералізації ПГА. Саме тому перед 
плануванням операції пропонується здійснювати 
комбіноване обстеження: комп’ютерну томогра-
фію (КТ) надниркових залоз разом із селективним 
забором крові з надниркових вен, що дає змогу 
точніше визначити джерело гормональної гіпер-
секреції (рис. 2).

Особливу увагу привертає новий підхід до оці-
нювання ефективності медикаментозного ліку-
вання. У рекомендаціях пропонується орієнтува-
тися не лише на рівень артеріального тиску (АТ), 
але й на підвищення вмісту реніну. Якщо ренін 
залишається пригніченим, а АГ контролюється 
недостатньо, рекомендується інтенсифікувати 
терапію антагоністами мінералокортикоїдних 
рецепторів (АМР).

Слід відзначити також ставлення експертів ES 
до вибору медикаментозної терапії. Попри появу 
нових препаратів, як основний засіб фармакоте-
рапії рекомендується призначати спіронолактон, 
що пояснюється його доведеною ефективністю, 
широкою доступністю та низькою вартістю. Інгібіто-
ри епітеліального натрієвого каналу пропонується 
використовувати лише як альтернативу; тобто АМР 
залишаються терапією вибору [1].

ЕНДОКРИНОЛОГІЯ ЗМІНЮЄТЬСЯ: 
КОРОТКИЙ ОГЛЯД КЛЮЧОВИХ 

РЕКОМЕНДАЦІЙ (2025)
Підготувала канд. мед. наук Тетяна Можина

У 2025 р. клінічна ендокринологія отримала одразу кілька нових міжнародних 
рекомендацій, які привернули значну увагу професійної спільноти. Серед них – 

оновлений консенсус Американської асоціації з клінічної ендокринології (ААСЕ) щодо 
алгоритму оцінювання та лікування ожиріння, нові настанови Європейського товариства 

ендокринології (ESE) з ведення жінок у перименопаузі та менопаузі, а також оновлені 
рекомендації Ендокринного товариства (ES) з діагностики й лікування первинного 

гіперальдостеронізму (ПГА). На перший погляд, ці документи стосуються різних клінічних 
проблем, але кожен з них пропонує переосмислити традиційні підходи до діагностики 

та лікування зазначених захворювань. У цьому матеріалі ми спробуємо визначити 
ключові акценти, які з’явилися в зазначених настановах.
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Рис. 1. Скринінг ПГА у хворих на АГ [1]
Примітки. АМР – антагоністи мінералокортикоїдних рецепторів; АПФ – ангіотензинперетворювальний фермент; 
АРП – активність реніну плазми; БРА – блокатори рецепторів ангіотензину; ДБКК – дигідропіридинові блокатори 
кальцієвих каналів; ПКР – пряма концентрація реніну; САР – співвідношення альдостерон/ренін; РХ-МС/МС – рідинна 
хроматографія з тандемною мас-спектрометрією / мас-спектрометрія; ENaC – епітеліальний натрієвий канал.

Повторний тест Ні Повторний тестТак

•	 Скасувати β-адренобло-
катори або центральні 
α₂-агоністи на 2 тижні

•	 Повторити тест

Імовірний ПГА
Перейти до алгоритму ве-
дення дорослих пацієнтів з 
АГ, які мають імовірний ПГА 
на підставі рівнів альдосте-
рону, реніну та САР

•	 Корекція гіпокаліємії
•	 Скасувати АМР, інгібі-

тори ENaC, діуретики  
на 4 тижні

•	 Розглянути скасування ін-
гібіторів АПФ, БРА, ДБКК 
на 2 тижні

•	 Повторити тест

ПГА малоймовірний
Антигіпертензивна те-
рапія відповідно до ре-
комендацій з лікування 
первинної АГ

Особи з АГ

Визначити рівні альдостерону, реніну та калію

Відповідає критеріям ПГА
Концентрація або активність реніну знижена чи пригнічена, тоді як кон-
центрація альдостерону є непропорційно високою відносно реніну
• АРП <1 нг/мл/год
• ПКР ≤8,2 мМО/л
• Альдостерон (імуноаналіз) ≥10 нг/дл (≥277 пмоль/л)
• Альдостерон (РХ-МС/МС) ≥7,5 нг/дл (≥208 пмоль/л)
ТА
САР підвищене
• Альдостерон (імуноаналіз, нг/дл) / АРП (нг/мл/год) >20
• Альдостерон (імуноаналіз, пмоль/л) / ПКР (мМО/л) >70
• Альдостерон (РХ-МС/МС, нг/дл) / АРП (нг/мл/год) >15
• Альдостерон (РХ-МС/МС, пмоль/л) / ПКР (мМО/л) >52

Так Ні Ні Так

Підозра на хибнопозитивний результат?
• β-адреноблокатори або центральні α₂-агоністи 
(клонідин), що знижують рівень реніну та під-
вищують САР

Підозра на хибнонегативний результат?
•	 Гіпокаліємія, що знижує рівень альдостерону?
•	 Лікарські засоби, які підвищують ренін та/або знижують 

САР?
Значний вплив: АМР, інгібітори ENaC
Помірний вплив: діуретики
Слабкий вплив: інгібітори АПФ, БРА, ДБКК

•	 Висока передтестова ймовірність ПГА?
•	 Низький рівень реніну одночасно з умістом альдостерону 

5-10 нг/дл (138-277 пмоль/л) (імуноаналіз)?

Рис. 2. Алгоритм ведення хворих на ПГА [1]

Розглянути генетичне тес-
тування на сімейні форми 
ПГА, якщо:
•	 початок АГ <20 років
•	 наявні родичі першого сту-

пеня спорідненості з ПГА
•	 сімейний анамнез ранньо-

го початку АГ або інсульту 
(<40 років)

Проміжна ймовірність латералізації ПГА

АМРРозглянути пробну 
терапію АМР

АМР

Ні

Негативний результат
Позитивний 

результат

Двобічне 
вироблення 

альдостерону

Тест супресії 
альдостерону

КТ надниркових залоз Можна розглянути 
хірургічне лікування, 

якщо пацієнт молодший 
за 35 років, має тяжкий 

ПГА й однобічне утворення 
надниркової

залози >1,0 см

Селективний забір 
крові 

з надниркових вен

Однобічне 
вироблення 
альдостерону

Хірургічне 
лікування

Ні

Так

АМРЧи є бажання пацієнта та чи є він вірогідним 
кандидатом на хірургічне лікування?

Чи висока ймовірність латералізації ПГА?
Розглянути фактори, пов’язані з більшою ймовірністю латералізації ПГА: гіпокаліємія, 

підвищений рівень альдостерону, пригнічений рівень реніну

Так

Після обговорення варіантів лікування  
чи віддає пацієнт перевагу пробній терапії 

АМР або проведенню тесту 
пригнічення альдостерону ± селективному 

забору крові з надниркових вен?

Низька ймовірність латералізації ПГА
Ймовірність латералізації ПГА настільки низька, що 
проведення тесту пригнічення альдостерону клінічно 
недоцільне
Розглянути за таких умов:
•	 нормокаліємія
•	 альдостерон <11 нг/дл (~305 пмоль/л) за даними 

імуноаналізу або <8 нг/дл (~222 пмоль/л) за даними  
РХ-МС/МС

Висока ймовірність латералізації ПГА
Ймовірність латералізації ПГА настільки висока, що тест 
пригнічення альдостерону можна пропустити
Розглянути, якщо наявні клінічні ознаки тяжкого ПГА: гіпо-
каліємія, дуже низький рівень реніну (ПКР <2 мМО/л або 
АРП <0,2 нг/мл/год), підвищений альдостерон (>20 нг/дл 
(~554 пмоль/л) за даними імуноаналізу чи >15 нг/дл 
(~416 пмоль/л) за даними РХ-МС/МС)
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ОЖИРІННЯ: КОНСЕНСУС AACE

Наприкінці 2025 р. AACE представила оновлену 
практичну настанову з діагностики та лікування 
ожиріння, до якої було внесено суттєві зміни, почи-
наючи з перегляду термінології та класифікації. Екс-
перти ААСЕ запроваджують такі ключові поняття, як 
«хронічне захворювання, зумовлене адипозністю» 
(ХЗЗА) й «асоційовані з ожирінням ускладнення або 
захворювання» (АОУЗ) [3]. Ожиріння визначають як 
стан надлишкової адипозності з або без порушення 
розподілу чи функції жирової тканини.

Концепція ХХЗА не є суто новою: вперше цей 
термін було запропоновано у 2017 р. з метою ви-
значення ожиріння як хронічного захворювання 
та трактування цього стану не як «скільки важить 
пацієнт», а розуміння, що пацієнт є об’єктом ліку-
вання й навіщо це лікування потрібне. Нині ХХЗА 
розглядають як гетерогенне прогресивне хронічне 
захворювання, пов’язане з порушенням нейро
ендокринного контролю енергетичного балансу, 
що призводить до надлишкової/аномальної ади-
позності та може зумовлювати АОУЗ, погіршувати 
якість життя й підвищувати захворюваність/смерт-
ність [3]. АACE розглядає ХХЗА як узагальнювальний 
(парасольковий) термін, який охоплює всі аспекти 
хвороби: від факторів ризику, котрі потребують 
первинної профілактики ожиріння, до доклінічного 
та клінічного ожиріння, а також усіх АОУЗ (рис. 3).

Одним із принципових положень нового кон-
сенсусу ААСЕ є відхід від традиційної моделі оціню-
вання ожиріння, сфокусованої саме на визначенні 
індексу маси тіла (ІМТ). Нині підкреслюється, що 
ІМТ доцільно використовувати лише як інструмент 
первинного скринінгу. Водночас ІМТ не здатний 

точно відображати кількість і розподіл жирової 
тканини, особливо в осіб з розвиненою м’язовою 
масою, в літніх пацієнтів або при саркопенії [3]. 
Тому після первинного визначення ІМТ обов’язково 
слід оцінити розподіл жирової тканини. Для цього 
потрібно виміряти окружність талії та розрахувати 
співвідношення талія/зріст. Саме цей показник 
розглядають як простий і клінічно інформативний 
індикатор кардіометаболічного ризику, оскільки він 
краще відображає наявність вісцеральної жирової 
тканини. Значення співвідношення талія/зріст ≥0,5 
вважається маркером підвищеного ризику метабо-
лічних і серцево-судинних порушень [3].

Після визначення антропометричних показників 
експерти ААСЕ рекомендують визначити наявність 
і тяжкість АОУЗ. Із цією метою потрібно зібрати 
анамнез, провести фізичне обстеження, оцінити 
фактори ризику та результати лабораторних до-
сліджень. З огляду на отримані дані визначають 
стадію хвороби (табл. 1).

ТАБЛИЦЯ 1. Стадії ХЗЗА залежно від наявності АОУЗ [3]

Стадія 1

Відсутні клінічно значущі кардіометаболічні, біоме-
ханічні або інші асоційовані з ожирінням усклад-
нення. Існує підвищений ризик розвитку АОУЗ 
у майбутньому

Стадія 2 Виявлено ≥1 легке/помірне АОУЗ

Стадія 3 Наявне щонайменше одне тяжке АОУЗ

До АОУЗ, які необхідно враховувати при ви-
значенні стадії ХЗЗА, відносять АГ, дисліпідемію, 
порушення глікемії або цукровий діабет (ЦД) 2-го 
типу, обструктивне апное сну, атеросклеротичні 
серцево-судинні хвороби, серцеву недостатність, 
фібриляцію передсердь, хронічну хворобу нирок.

Рис. 3. Дефініція та класифікація ХЗЗА згідно з положеннями AACE (2025) і комісії Lancet (2025) [3]
Примітка. МАСГ – метаболічно-асоційований стеатогепатит.

Хронічне захворювання, зумовлене адипозністю

Причини 
збільшення 

жирової 
тканини

* Термінологія, котру 
використовує комісія Lancet  

з ожиріння
Вторинна профілактика, 

зниження ризику

Стадія 1 за AACE

Немає ускладнень, 
збережена якість 

життя

* Доклінічне 
ожиріння

* Клінічне 
ожиріння

* Хвороби, асоційовані 
з ожирінням

Цукровий діабет 
2-го типу, 
рак, МАСГ

Стадія 2 або 3 за AACE

Ускладнення ожиріння: 
симптоми, 

ураження органів

Третинна профілактика, ведення з фокусом 
на ускладненнях

• Генетичні
• Довкілля
• Психологічні
• Поведінкові
• Ятрогенні
• Коморбідні стани

Примордіальна 
та первинна 

профілактика Лікування для запобігання та зменшення ускладнень і хвороб, асоційованих з ожирінням

Ожиріння
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Практичну частину консенсусу ААСЕ представ-
лено у вигляді 9 взаємопов’язаних алгоритмів, які 
послідовно розкривають нюанси ведення пацієнтів 
з ХЗЗА. Підхід до фармакотерапії ожиріння, запро-
понований ААСЕ, також ґрунтується на наявності 
АОУЗ (рис. 4).

Фармакотерапія підбирається з огляду на кон-
кретні кардіометаболічні або біомеханічні усклад-
нення, а препарати розподіляються на 1-шу, 
2-гу та 3-тю лінії терапії залежно від сили доказової 
бази й очікуваного клінічного ефекту. У більшості 
випадків провідне місце серед препаратів 1-ї лінії 
займають інкретинові агенти (семаглутид, тирзе-
патид). Саме вони найчастіше призначаються при 
високому кардіометаболічному ризику (переддіабет, 
метаболічний синдром, ЦД 2-го типу, МАСГ, хроніч-
на хвороба нирок). Водночас алгоритм демонструє 
більш диференційований підхід до фармакотерапії 
інших типів ускладнень. Для біомеханічних проявів 
ожиріння (остеоартроз, обструктивне апное сну) 
також пропонується орієнтуватися на препарати 
з найбільшою доказовою базою щодо відповідних 
клінічних результатів (семаглутид, тирзепатид). 
Якщо ж препарати 1-ї лінії не можуть бути застосо-
вані або виявляються недосить ефективними, реко-
мендації передбачають перехід до альтернативних 
варіантів фармакотерапії (ліраглутид, комбінація 

фентермін-топірамат або налтрексон-бупропіон, 
орлістат).

ПЕРИМЕНОПАУЗА ТА МЕНОПАУЗА: 
НОВІ АКЦЕНТИ В РЕКОМЕНДАЦІЯХ ESE

Минулий 2025 р. змінив традиційне бачення 
менопаузи: в рекомендаціях ЕSЕ підкреслюється, 
що менопауза є не окремою подією, а безперерв-
ним спектром станів, який також охоплює периме-
нопаузу та постменопаузу [2]. Експерти ЕSЕ нама-
гаються змінити клінічне мислення й наполягають 
на ранньому розпізнаванні перименопаузальних 
змін, зокрема в жінок 40-45 років, коли нерегуляр-
ність циклу та вазомоторні симптоми вже можуть 
свідчити про початок гормональних змін.

Одним з найнеочікуваніших положень можна 
назвати рекомендацію щодо відмови від проведен-
ня рутинного гормонального тестування в жінок 
віком >45 років. Експерти пояснюють, що в біль-
шості випадків діагноз перименопаузи або мено-
паузи має ґрунтуватися на клінічних симптомах 
і менструальному анамнезі, а не на лабораторному 
підтвердженні [2]. Біохімічні дослідження пропо-
нується використовувати переважно в молодих 
жінок за появи ознак передчасної недостатності 
яєчників.

ІЄРАРХІЯ ПРЕПАРАТІВ ПЕРЕВАЖНОГО ВИБОРУ ПРИ ВЕДЕННІ ПАЦІЄНТІВ З ХЗЗА З ОГЛЯДУ НА НАЯВНІ УСКЛАДНЕННЯ

Переддіабет
Метаболічний синдром

Профілактика ЦД

КАРДІОМЕТАБОЛІЧНІ 
УСКЛАДНЕННЯ

БІОМЕХАНІЧНІ
УСКЛАДНЕННЯ

Обструктивне апное сну

Остеоартрит

Профілактика MACE

Зниження АТ

Хронічна хвороба нирок

МАСГ

ЦД 2-го типу

Тирзепатид
Семаглутид

Тирзепатид
Семаглутид

Семаглутид

Тирзепатид
Семаглутид

Тирзепатид
Топірамат

СНзбФВЛШ

Семаглутид  
Ліраглутид (ЦД 2-го типу)

Тирзепатид
Семаглутид
Топірамат

Ліраглутид
Орлістат

Семаглутид
Тирзепатид

Тирзепатид
Семаглутид

Тирзепатид
Семаглутид

Ієрархія сформована на підставі даних 
клінічних досліджень.  
Препарати не наведені, якщо відповідні 
дані відсутні.

Зниження маси тіла, незалежно від 
обраного методу лікування, має значну 
користь

Ліраглутид
Топірамат

Орлістат
Налтрексон/бупропіон

Орлістат

Умовні  
позначення:

1-ша лінія

2-га лінія

3-тя лінія

Рис. 4. Алгоритм призначення фармакотерапії хворим на ХЗЗА [3]
Примітка. MACE – великі серцево-судинні події; СНзбФВЛШ – серцева недостатність зі збереженою фракцією викиду 
лівого шлуночка.
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Іще одним важливим акцентом оновлених ре-
комендацій є зміна ставлення до ролі замісної гор-
мональної терапії. У документі підкреслюється, 
що лікування не має зводитися лише до призна-
чення гормонів: ведення жінок у перименопаузі 
та менопаузі має бути комплексним і враховувати 
загальний стан здоров’я, супутні хвороби й індивіду-
альні потреби. Перед призначенням гормональних 
препаратів рекомендується оцінити значну кількість 
параметрів (табл. 2). Водночас гормональну терапію 
розглядають як ефективний інструмент корекції 
симптомів і профілактики втрати кісткової маси, 
особливо якщо її розпочато в межах так званого 
вікна можливостей (протягом перших 10 років після 
менопаузи або у віці до 60 років).

Оновлені рекомендації пропонують індивідуа-
лізованіший підхід до призначення гормональної 
терапії в жінок із супутніми хворобами. Нині доб
ре контрольований ЦД або АГ не розглядаються 
як абсолютні протипоказання для застосування 

гормональної замісної терапії [2]. Експерти віддають 
перевагу трансдермальним формам доставлення 
естрогену, особливо при венозній тромбоемболії 
в анамнезі, мігрені з аурою, діабеті, контрольо-
ваній АГ. Такі положення радять не відмовлятися 
від терапії повністю, а шукати безпечніший шлях 
її призначення. Разом з тим документ чітко ок-
реслює межі застосування гормональної терапії: 
її не рекомендується призначати для профілактики 
серцево-судинних подій, інсульту, деменції або 
як засіб лікування депресії [2].

ВИСНОВКИ

Нові рекомендації ES, AACE, ESE підкреслюють 
перехід до більш раннього виявлення ендокринної 
патології, комплексного оцінювання ризику й ін-
дивідуалізованого підбору терапії, наголошуючи 
на важливості не лише контролю клінічних симп-
томів, а й довгострокового збереження здоров’я.
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ТАБЛИЦЯ 2. Клінічна оцінка перед призначенням замісної гормональної терапії [2]

Медичний анамнез

• Менопаузальні симптоми (вазомоторні симптоми, порушення сну, розлади настрою) 
• Супутні хвороби 
• Характеристики менструального циклу (тип кровотеч, регулярність) 
• Лікарські засоби (поточні та попередні) й харчові добавки 
• Фактори способу життя, включно із соціальними детермінантами здоров’я 
• Особистий анамнез: особлива увага до акушерського анамнезу, кількості пологів, способу 
розродження, гінекологічних операцій, серцево-судинних захворювань, остеопорозу, онколо-
гічних захворювань 
• Сімейний анамнез: вік настання менопаузи в матері, серцево-судинні хвороби

Лабораторні дослідження

Бажані для загальної оцінки здоров’я 
• Загальний аналіз крові 
• Глюкоза крові натще 
• Функція нирок 
• Функція печінки 
• Ліпідний профіль (може залежати від національних рекомендацій) 
Додатково (за потреби) 
• Фолікулостимулювальний гормон (у жінок віком <45 років) 
• Функція щитоподібної залози 
• Вітамін D

Додаткові обстеження

• Маса тіла / зріст 
• Окружність талії 
• АТ 
За показаннями 
• Гінекологічний і мамологічний огляд 
• Обстеження щитоподібної залози 
• Мамографія 
• Денситометрія кісткової тканини 
• ПАП-тест / скринінг на вірус папіломи 
людини

Подальше 
спостереження

Контроль через 3 місяці, надалі – 
що 1-2 роки 
• Оцінювання симптомів 
• Контроль АТ 
• Зміни стану здоров’я (оцінювання співвідношення користі та ризику)


