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Інсульт � одне з найтяжчих незворотних ускла-
днень артеріальної гіпертензії (АГ). З 60-х років ХХ
століття, коли були здійснені перші контрольовані
дослідження ефективності антигіпертензивних за-
собів, добре відомо, що стійке досягнення цільо-
вих показників артеріального тиску (АТ) дозволяє
значно зменшити ймовірність різноманітних ускла-
днень, захворюваність і смертність хворих з АГ.
Причому особливо вагомими є можливості запобі-
гання інсульту.

Дотепер залишається чимало дискусійних
питань щодо доцільності зниження АТ у пацієн-
тів літнього віку з атеросклеротичним ураженням
церебральних артерій і після перенесеного інсу-
льту, оскільки антигіпертензивна терапія нерід-
ко супроводжується у них погіршенням кровопо-
стачання життєво важливих органів та різнома-
нітними побічними ефектами. Проведені остан-
нім часом епідеміологічні та рандомізовані кліні-
чні дослідження дозволили розробити індивідуа-
лізовану та популяційну стратегії запобігання ін-
сульту, з�ясувати ефективність засобів лікуван-
ня АГ у первинній профілактиці серцево- і цере-
бросудинних захворювань (СЦСЗ), істотно вдо-
сконалити тактику добору антигіпертензивних
препаратів при АГ, ускладненій ураженням судин
головного мозку, уточнити цільові рівні АТ у цієї
категорії пацієнтів.

Àðòåð³àëüíà ã³ïåðòåíç³ÿ ³ ðèçèê ³íñóëüòó
За даними епідеміологічних досліджень, АГ

� один з найважливіших факторів ризику інсуль-
ту. Згідно з визначенням ВООЗ «інсульт � гостре
(яке швидко виникає) вогнищеве або генералізо-
ване порушення функцій мозку з симптомами, які
тривають 24 години або довше або ведуть до сме-
рті, без іншої очевидної причини, крім судинного
походження». Існує майже лінійна залежність між
частотою інсульту і переважним рівнем АТ, при-
чому не лише при АГ, а й в осіб з нормальними
показниками АТ. При стійкому підвищенні АТ ри-
зик геморагічного інсульту збільшується у 10 ра-
зів, ішемічного � в 3-7 разів. При межовому підви-
щенні АТ ризик інсульту збільшується в 1,5 разу.

Успішна профілактика мозкових ускладнень АГ
� найбільше реальне досягнення антигіпертензив-
ної терапії в розвинених країнах. АГ належить до

факторів ризику інсульту, які можна модифікувати.
Активне лікування АГ з досягненням цільових по-
казників АТ істотно зменшило ймовірність інсуль-
ту та змінило співвідношення його причин.

У Сполучених Штатах Америки смертність від
інсульту почала зменшуватися майже на 20 років
раніше, ніж смертність від ішемічної хвороби сер-
ця (ІХС), і темпи зниження смертності від інсуль-
ту дотепер вищі. За період з 1979 до 1989 р. ско-
ригована з урахуванням віку смертність від інсу-
льту зменшилася у цій країні приблизно на трети-
ну, коронарна смертність � на 22%. В Японії, де
смертність від інсульту значно перевищує таку від
ІХС, виражене загальне зменшення смертності від
серцево-судинних захворювань відбулося пере-
важно за рахунок зменшення кількості фатальних
інсультів. За даними оглядів NHANES (Націона-
льні огляди досліджень здоров�я та харчування),
у період з 1976-1980 до 1988-1991 рр. кількість
американців, які знали про наявність у них АГ,
збільшилася з 51 до 73%, а тих, які отримували
лікування, � з 31 до 55%. У період з 1972 до 1996
р. смертність від інсульту зменшилася на 59%, від
ІХС � на 53%. Хоча зменшення смертності від се-
рцево-судинних причин могло бути зумовлене кі-
лькома факторами, імовірно, дуже вагоме значен-
ня могло мати покращання лікування АГ. І хоча
лише у 24,4% пацієнтів з гіпертензією вдалося
досягти цільових рівнів АТ, тобто показників мен-
ше 140/90 мм рт. ст., за останні десятиліття істот-
но зменшилася кількість інсультів, зумовлених АГ;
водночас збільшилася питома вага інсультів,
спричинених атеросклеротичним ураженням екс-
тракраніальних артерій та іншими причинами.
Співвідношення кількості інсультів у пацієнтів з АГ
і без АГ зараз становить у середньому 1:3.

Наголосимо, що співвідношення смертності
від інсультів та ІХС, а також кількість фатальних
інсультів є тим більшими, чим нижчим є рівень со-
ціально-економічного розвитку. На жаль, країни
Східної Європи і, зокрема Україна, є лідерами
щодо поширеності інсульту. За даними доповіді
Робочої групи Європейського кардіологічного то-
вариства (1997), в Україні � найвищі серед 30 єв-
ропейських країн показники смертності від інсу-
льтів. У 1990-1992 рр. смертельні випадки, зумо-
влені церебросудинними захворюваннями, зустрі-
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чалися в осіб віком 45-74 роки у 606 чоловіків і
408 жінок на 100 000 населення; для порівняння
ці показники у Швейцарії становили відповідно 54
і 32. У Сполучених Штатах Америки щороку інсульт
виникає у 500 тисяч людей, і близько третини з
них помирають. Щороку від інсульту помирають 5
мільйонів людей у всьому світі, і тому церебросу-
динні захворювання є третьою за поширеністю
причиною смерті після серцевих захворювань і
раку. Ще в 15 мільйонів пацієнтів виникають не-
фатальні інсульти, причому третина з них стає
непрацездатною. В Україні у 1999 р. було зареєс-
тровано 133 210 інсультів (з них 116 512 � пер-
ших), що становить 328 на 100 000 населення (Пе-
редерій В.Г. та співавт., 2001). Тоді як у 1991 р.
цей показник становив 233,8. За попередніми да-
ними, захворюваність на інсульт продовжувала
зростати у 2000 р. Смертність від церебросудин-
них захворювань склала 235 на 100 000 населен-
ня, тоді як у 1999 р. цей показник становив 231,8.

Близько 80% інсультів у пацієнтів з АГ � іше-
мічні. Їх основні механізми: 1) гемодинамічні: си-
стемна гіпоперфузія; 2) атеросклеротичні (атеро-
тромботичні та стенотичні) ураження церебраль-
них і прецеребральних артерій, які ведуть до кри-
тичного зниження кровотоку високого ступеня ди-
стально до локалізації стенозу; 3) артеріоартері-
альні емболії з атеротромботичних ушкоджень
прецеребральних артерій, які ведуть до оклюзії
інтракраніальної судини, або системні емболії,
причинами яких є протезовані клапани, миготли-
ва аритмія, серцеві тромби, дилатаційна кардіо-
міопатія, нещодавно перенесений інфаркт міока-
рда, внутрішньосерцеві шунти; 4) ліпогіаліноз
малих судин (первинна оклюзія дрібних глибоких
пенетруючих артерій), який веде до лакунарних
ушкоджень типу  мікроангіопатії у хворих із стій-
кою АГ в анамнезі; 5) порушення гемореологіч-
них властивостей крові. Менш поширеними при-
чинами ішемічних інсультів є розшарування стін-
ки артерії, фібром�язова дисплазія, множинні се-
гментарні викривлення артерій, васкуліт або тро-
мбоз внаслідок коагулопатій. Лише 5% інсультів
припадає на субарахноїдальні, 10% � на внутрі-
шньомозкові геморагії; причина інсультів у 5%
випадків невідома.

Класичне проспективне дослідження природ-
ного перебігу нелікованої АГ у 500 пацієнтів
(Perera G., 1955) дало змогу встановити, що АГ
ускладнюється при тривалому спостереженні го-
строю гіпертензивною енцефалопатією (ГЕП) у
2%, інсультом � у 12% пацієнтів. На той час, за
вкрай обмеженого вибору засобів систематично-
го лікування АГ, середній показник виживання хво-
рих з АГ і клінічними симптомами ГЕП становив
лише 1 рік, після перенесеного інсульту � 4 роки.
Імовірність розвитку інсульту залежить від тяжко-

сті АГ. Особливо значним є ступінь ризику в паці-
єнтів із злоякісною АГ. Але навіть при «м�якій» АГ
ризик інсульту зростає в два рази. Це дуже важ-
ливо для вибору стратегії запобігання інсульту в
популяції, з огляду на те, що «м�яка» АГ найбільш
поширена, і найбільша кількість ускладнень АГ
припадає саме на цю категорію пацієнтів. За да-
ними популяційних досліджень, незалежними фа-
кторами ризику інсульту є ізольована систолічна і
систоло-діастолічна АГ.

АГ та інсульт пов�язує кілька факторів:
� прискорений розвиток атеросклерозу дуги

аорти та церебральних артерій;
� виникнення атеросклерозу дрібних пенетру-

ючих мозкових артерій;
� виникнення захворювань серця, які можуть

бути ускладнені інсультом  (таких, зокрема, як ІХС
і миготлива аритмія).

Крім інсульту, важливе місце серед мозко-
вих ускладнень АГ належить так званим тран-
зиторним ішемічним атакам  (у класифікації
МКХ 10-го перегляду  їх позначають терміном
«перехідні транзиторні церебральні ішемічні
напади (атаки)») � епізодам спричиненої неаде-
кватним кровотоком раптової втрати функцій
мозку або зору, які тривають менше 24 годин.
Гіпертензія безпосередньо сприяє також уражен-
ню церебральних артерій з формуванням хроні-
чної ГЕП, атрофії мозку та судинної деменції.
Особливо важливим для визначення ступеня
тяжкості і тактики лікування АГ є наявність ате-
росклеротичного ураження екстракраніальних
артерій, яке сприяє формуванню гострих пору-
шень мозкового кровообігу та інших церебросу-
динних подій. Тяжким ускладненням АГ є гост-
ра ГЕП, зумовлена дифузним порушенням моз-
кового кровообігу, нейронального метаболізму,
розвитком набряку мозку. При цьому ускладнен-
ні раптове та звичайно виражене підвищення АТ
супроводжується сильним головним болем, блю-
вотою, епілептиформними нападами та розла-
дами свідомості, інколи � менінгеальними симп-
томами, які зникають після зниження АТ. Звичай-
но гостра ГЕП характеризується швидким роз-
витком, тяжким перебігом, збереженням клініч-
них проявів протягом 48-72 годин і непередба-
ченістю прогнозу.

У рекомендаціях ВООЗ/МТГ 1999 р. наведені
такі прояви ураження головного мозку та мозкових
судин, які можуть використовуватися для визначен-
ня стадії АГ:

� ураження органів-мішеней (ІІ стадія АГ): уль-
тразвукові та рентгенологічні ознаки атеросклеро-
тичної бляшки у каротидних артеріях;

� асоційовані клінічні стани (ІІІ стадія АГ): іше-
мічний інсульт, церебральна геморагія, транзито-
рна ішемічна атака, гостра та хронічна ГЕП.
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Згідно з концепцією видатного англійського епі-
деміолога Joeffrey Rose (1985, 1990) розрізняють
індивідуалізовану (високого ризику) та популяцій-
ну стратегії профілактики СЦСЗ.

Основою індивідуалізованої стратегії є виявлен-
ня осіб з найбільшою кількістю та вираженістю фак-
торів ризику з метою здійснення у них відповідних
лікувально-профілактичних заходів. Зокрема, прак-
тичні рекомендації з лікування АГ переважно поля-
гають у необхідності зниження рівня АТ нижче «по-
рогових» рівнів � 140/90 або 130/85 мм рт. ст. Інди-
відуалізована стратегія добре прийнятна для прак-
тичного лікаря, якому повсякденно доводиться ви-
являти та лікувати пацієнтів з високим ступенем
ризику. Вона характеризується також доброю моти-
вацією пацієнта, в якого сформувалося захворюван-
ня або наявні ознаки високого ризику, до виконання
рекомендацій лікаря. Для індивідуалізованої стра-
тегії кращим є співвідношення вартості та ефектив-
ності медичних втручань, що особливо суттєво за
умов обмеження матеріальних ресурсів.

Утім, успішна реалізація індивідуалізованої
стратегії контролю СЦСЗ вимагає широкого та ре-
гулярного скринінгу, починаючи з молодого віку,
коли з�являються фактори ризику СЦСЗ і перші
прояви атеросклеротичного ураження судинного
русла. Вона пов�язана з труднощами корекції в
окремих пацієнтів шкідливих звичок, поширених у
популяції, необхідністю антигіпертензивної терапії
в багатьох безсимптомних пацієнтів, нерідко � три-
валого застосування дорогих препаратів у багатьох
осіб з високим ступенем ризику для запобігання
одній події, зокрема при лікуванні м�якої і помірної
АГ. Крім того, індивідуалізована стратегія не здат-
на охопити всіх пацієнтів з високим ступенем ри-
зику, оскільки орієнтується на обмежене коло по-
казників та їх норми, встановлені в епідеміологіч-
них (!) дослідженнях.

Наголосимо, що цільові рівні АТ («клінічні нор-
ми»), які наводяться у більшості міжнародних і на-
ціональних настанов з лікування АГ, ототожнюють-
ся багатьма лікарями і пацієнтами з «нормальни-

ми» рівнями АТ. «Планка» вихідного рівня АТ, при
якому доцільно здійснювати активну антигіпертен-
зивну терапію, поступово знижувалася протягом
останніх майже 40 років. Причина цього � послідо-
вне отримання у клінічних дослідженнях доказів
позитивної дії зниження АТ при тяжкій, помірній і
м�якій АГ, а також ізольованій систолічній гіпертен-
зії в осіб літнього віку, причому позитивний вплив
втручання з метою зниження АТ у кожному випад-
ку перевищував ризик побічних ефектів лікування.
Натомість, «нормальні» рівні АТ («профілактичні
норми»), при яких імовірність розвитку СЦСЗ міні-
мальна, були встановлені в тривалих проспектив-
них дослідженнях великих когорт.

З появою нових доказів «клінічні норми» АТ по-
ступово наближаються до «профілактичних». Втім,
клінічні норми все одно залишаються дещо вищи-
ми (табл. 1), оскільки дослідження ефективності
антигіпертензивної терапії переважно виконують-
ся вже після виникнення ускладнень АГ (наприклад,
на фоні атеросклеротичного ураження церебраль-
них судин), коли можливості реадаптації органів-
мішеней (мозкового кровотоку) до «нормальних»
показників АТ обмежені. Тому втручання з метою
зниження АТ асоціюється з більшою ймовірністю
побічних ефектів.

Значення рівня АТ як фактора ризику прогре-
сивно посилюється у міру його підвищення. Тому
показники АТ не можна розглядати за принципом
«все або нічого», який базується на граничних ве-
личинах АТ. Наприклад, при рівні систолічного АТ
(САТ) 130-139 мм рт. ст. ризик інсульту більший
порівняно з діапазоном показників 120-129 мм рт.
ст. Але хоча в особи з рівнем САТ 180 мм рт. ст.
ризик значно більший, ніж при САТ 140 мм рт. ст.,
у будь-якій популяції кількість осіб з рівнями САТ у
діапазоні 130-139 мм рт. ст. більша, ніж таких з рі-
внем САТ понад 180 мм рт. ст. У когортному дослі-
дженні з множинної корекції факторів ризику
(MRFIT, 1993) встановлено, що серед усіх серце-
вих нападів, які можна пов�язати з підвищенням
САТ, 7,2% виникають у сегменті 0,9% популяції з
діапазоном САТ 180 мм рт. ст. і вище, тоді як 20,7%
� у сегменті 22,8% популяції з рівнем САТ 130-139
мм рт. ст. Так само, 57% усіх «надлишкових» сме-
ртей, пов�язаних з діастолічним АТ (ДАТ), виника-
ють у діапазоні 80-95 мм рт. ст., порівняно з 15% у
діапазоні високих показників 105-130 мм рт. ст.

Таким чином, для АТ як фактора ризику СЦСЗ
існує «піраміда ризику». Особи, які перебувають на
вершині піраміди, мають найвищий індивідуальний
ризик захворювання, але на таких з нижчими рів-
нями певного показника припадає найбільша аб-
солютна кількість випадків захворювання, тому що
вони становлять найбільший сегмент популяції.
Будь-який підхід, який спрямований лише на осіб з
найвищим ризиком, дає обмежену користь для су-

Таблиця 1
Визначення та класифікація рівнів АТ (ВООЗ/МТГ, 1999)

Категорії АТ САТ, мм рт. ст. ДАТ, мм рт. ст.  
Оптимальний < 120 < 80 
Нормальний < 130 < 85 
Високий нормальний 130-139 85-89 
АГ І ступеня (м�яка) 
     Підгрупа: гранична АГ 

140-159 
140-149 

90-99 
90-94 

АГ ІІ ступеня (помірна) 160-179 100-109 
АГ ІІІ ступеня (тяжка) ≥ 180 ≥ 110 
Ізольована систолічна АГ 
     Підгрупа: гранична  

≥ 140 
140-149 

< 90 
< 90 
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спільства, незважаючи на очевидну користь для
окремих осіб.

Наголосимо також, що значення рівня АТ як
фактора ризику СЦСЗ істотно залежить від наяв-
ності інших факторів ризику. У великих епідеміо-
логічних дослідженнях, зокрема Фремінгемському
і MRFIT, чітко встановлено, що наявність кількох
факторів ризику помножує ризик, а не просто до-
дає його. Курець з помірним підвищенням рівня хо-
лестерину і ДАТ або САТ має більший ризик смер-
ті, ніж некурець з тяжкою АГ або значною гіперхо-
лестеринемією. З огляду на це, запропонована
ВООЗ/МТГ (1999) класифікація АГ орієнтується
саме на концепцію «множинного» або «загально-
го» ризику (табл. 2). Основою цієї класифікації та
сучасних стратегій лікування АГ є ризик виникнен-
ня серцево- і церебросудинних ускладнень АГ про-
тягом наступних 10 років залежно від ступеня під-
вищення АТ, наявності інших факторів ризику та
уражень органів-мішеней.

Для реалізації індивідуалізованої стратегії за-
побігання СЦСЗ існує ще одна серйозна перешко-
да. Навіть при ретельному обстеженні та тривало-
му лікуванні окремого пацієнта з АГ його ефектив-
ність у профілактиці СЦСЗ обмежена, тому що да-
леко не у всіх випадках вдається досягти стійкої
нормалізації рівня АТ. Водночас серйозною психо-
логічною проблемою для індивідуалізованої пер-
винної профілактики ІХС та інсульту є те, що за-
хворювання може не виникати протягом багатьох
років у певних осіб з ознаками «високого ризику» і,
навпаки, з�являтися за відсутності традиційних
факторів ризику.

Суть популяційної стратегії профілактики
СЦСЗ полягає у зменшенні рівня факторів ризику
(наприклад АТ) у популяції в цілому, через дію на
все суспільство. З огляду на прогресивне підви-
щення загального ризику залежно від рівня АТ,
таке втручання може принести вагомі результати
у широкому діапазоні вихідних показників АТ. На-
слідки впровадження популяційної стратегії про-
філактики СЦСЗ обмежені для окремих осіб і дуже

значні для суспільства в цілому. Останнім часом
з�явилося чимало нових доказів успіху втручань з
розширенням категорії пацієнтів, у яких здійсню-
вали корекцію факторів ризику, а інколи містили
певні елементи популяційної стратегії. Добре ві-
домо, наприклад, що 3/4 випадків ішемічного ін-
сульту в популяції трапляються при «нормальних»
рівнях АТ, тоді як зниження тиску позитивно впли-
ває на  вторинну  профілактику інсульту незалеж-
но від його вихідного рівня (такі докази отримані
при застосуванні периндоприлу та індапаміду в до-
слідженні PROGRESS, 2001). А у пацієнтів з цук-
ровим діабетом 2-го типу ступінь запобігання ма-
кросудинним ускладненням діабету та прогресу-
ючому ураженню нирок безпосередньо залежить
від вираженості антигіпертензивного ефекту те-
рапії, у тому числі у пацієнтів без формальних (за
критеріями ВООЗ) ознак АГ (дослідження HOT,
1998; UKPDS, 1998). Таким чином, необхідність
впровадження елементів популяційної стратегії
профілактики СЦСЗ є очевидною.

Чи матиме успіх популяційної стратегії? Чи ре-
ально, наприклад, зменшити середній рівень АТ у
популяції немедикаментозними методами? Най-
більш яскравий приклад таких змін � природні се-
зонні коливання АТ, який улітку в середньому на
12 мм рт. ст. (!) нижчий, ніж у зимовий час. Цей
феномен пояснюють збільшеним споживанням
овочів, фруктів та продуктів з низьким вмістом жи-
рів, тобто дієти, здатної зменшити рівень АТ (до-
слідження DASH, 1999). Про ефективність актив-
ного впровадження немедикаментозних заходів
свідчить виражений гіпотензивний ефект обмежен-
ня споживання солі, незалежний від вихідного рів-
ня АТ у великої категорії обстежених (М. Sacks і
співавт., 2001). Існують також переконливі докази
ефективності профілактичних втручань на рівні ці-
лої популяції після активного впровадження про-
грам з корекції факторів ризику (Північнокарельсь-
кий проект у Фінляндії, 70-90-ті роки), у тому числі
винятково за рахунок освітніх заходів (Станфорд-
ський проект п�яти міст, 1990).

Таблиця 2
Оцінка загального ризику 1 у хворих з АГ (ВООЗ/МТГ, 1999)

АТ, мм рт. ст.  Додаткові фактори ризику та 
наявність в анамнезі 

захворювань 
І ступінь � м�яка АГ,  
АТ 140-159/90-99 

ІІ ступінь � помірна АГ,  
АТ 160-179/100-109 

ІІ І ступінь � тяжка АГ, 
АТ ≥180/≥110 

І.  Без додаткових факторів  ризику Низький ризик Середній ризик Високий ризик 
ІІ . Наявність 1-2 факторів ризику Середній ризик Середній ризик Дуже високий ризик 
ІІ І. Наявність  3 або більше факторів 
ризику або ураження органів-
мішеней* або цукрового діабету 

Високий ризик Високий ризик Дуже високий ризик 

IV. Асоційовані клінічні стани** Дуже високий ризик Дуже високий ризик Дуже високий ризик 
Примітка. * � термін «ураження органів-мішеней» за новою градацією ВООЗ-МТГ відповідає традиційній ІІ стадії АГ;
** � термін «асоційовані клінічні стани» відповідає ІІІ стадії АГ. 1  � низький ризик � імовірність серцево-судинної події протягом
наступних 10 років не перевищує 15%, середній ризик � 15�20%, високий ризик � 20�30%, дуже високий ризик � понад 30%.
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Імовірний вплив популяційної стратегії дуже
значний. Останні дані свідчать, якби в кожного аме-
риканця вдалося знизити рівень АТ всього на 2
мм рт. ст. порівняно з його теперішнім рівнем, це
дозволило б запобігти більшій кількості серцевих
нападів, ніж ефективне лікування кожної людини
з ДАТ 95 мм рт. ст. або вище. Такий підхід дозво-
лив би також, порівняно з наслідками медикамен-
тозної терапії, запобігти 93% інсультів, які призво-
дять до виникнення паралічів. Таких змін АТ мож-
на ефективно досягти та утримувати помірним
зменшенням ваги та споживанням солі або шля-
хом збільшення навантажень.

По суті, лише популяційна стратегія орієнто-
вана на виявлення та подолання причин захворю-
вань, запобігання виникненню в майбутньому, в ін-
ших індивідуумів нових СЦСЗ і факторів ризику.
Але, незважаючи на її очевидні переваги з точки
зору позитивного впливу для всієї популяції (на-
приклад, формування ідеології здорового способу
життя і негативного ставлення суспільства до шкі-
дливих звичок, що полегшує їх усунення в окре-
мих осіб), для її успішної реалізації існує цілий ряд
перепон. Насамперед, це маловідчутна користь для
окремої особи, слабка мотивація людини, в якої ще
немає захворювання, до виконання відповідних,
інколи досить жорстких рекомендацій. Не дають
очікуваного ефекту зусилля лікаря, який пропаган-
дує здоровий спосіб життя в окремих індивідуумів
для того, щоб покращити показники здоров�я на
рівні популяції. Колосальні витрати коштів, необ-
хідні для реалізації масштабної популяційної стра-
тегії, неспіврозмірні з украй обмеженим негайним
ефектом профілактичних заходів. Успіху можна
досягти лише при поєднанні елементів індивідуа-
лізованої та популяційної стратегій профілактики
СЦСЗ, наполегливості медиків з підтримкою
cуспільства і владних структур.

Àíòèã³ïåðòåíçèâíà òåðàï³ÿ ³ ïåðâèííà
ïðîô³ëàêòèêà ³íñóëüòó

За даними численних контрольованих дослі-
джень ефективності антигіпертензивних засобів,
зменшення підвищеного рівня АТ дозволяє істот-
но зменшити ризик інсульту, особливо в пацієнтів
літнього і старечого віку. Припускають, що знижен-
ня у популяції САТ лише на 9 мм рт. ст. і ДАТ на
5 мм рт. ст. дозволило б щороку запобігти 20 000
смертельним випадкам внаслідок інсульту у Фран-
ції, 51 000 � у США, 184 000 � у Росії, 476 000 � у
Китаї (S. MacMahon і співавт., 1993). При сукупно-
му аналізі результатів 17 досліджень за участю
47 653 пацієнтів, імовірність інсульту на фоні ан-
тигіпертензивної терапії зменшилася на 38%, а
ефект лікування АГ був передусім зумовлений ста-
більним зниженням АТ. Ступінь агресивності ліку-
вання АГ згідно з рекомендаціями ВООЗ/МТГ

(1999) визначається передусім зниженням абсолю-
тного ризику серцево-судинних ускладнень АГ. Аб-
солютне зниження ризику значно відчутніше в літ-
ніх пацієнтів (4,9/1000 пацієнто-років), ніж у моло-
дших (1,9/1000 пацієнто-років). З іншого боку, від-
носне зниження ризику під впливом лікування прак-
тично не залежить від віку. Наголосимо, що зви-
чайні дослідження тривалістю 3-6 років не дозво-
ляють повністю оцінити користь антигіпертензив-
ної терапії у пацієнтів молодого і середнього віку з
м�якою АГ. Спричинені гіпертензією події рідко ви-
никають у цих груп пацієнтів протягом обмеженого
періоду дослідження; з огляду на це, абсолютний
ефект запобігання цим подіям під впливом терапії
є обмеженим. Але є підстави думати, що своєчас-
не лікування АГ здатне сповільнити або запобігти
розвитку пошкоджень органів-мішеней, зменшити
кількість серцево-судинних подій у подальшому,
збільшити очікувану тривалість життя пацієнтів.

Досягнення цільових показників АТ шляхом
тривалої антигіпертензивної терапії виправдане з
огляду на зменшення вартості надання допомоги.
Витрати, пов�язані з реабілітацією та доглядом за
пацієнтами з незворотними ускладненнями АГ, осо-
бливо після перенесеного інсульту, матеріальні та
моральні збитки для хворих та членів їх сімей ве-
личезні. У дослідженні STOP-Hypertension (1991)
доведено, що для запобігання одній тяжкій серце-
во-судинній події потрібно адекватно лікувати про-
тягом 5 років лише шість літніх пацієнтів з АГ. За-
стосування антигіпертензивних ліків для зниження
підвищеного рівня АТ у літніх пацієнтів та профі-
лактики ускладнень АГ (передусім, інсульту) здат-
не істотно зменшити загальні витрати на надання
медичної допомоги, характеризується вигідним
співвідношенням витрат та ефективності.

Наголосимо, що до середини 90-х років дока-
зи здатності поліпшувати прогноз виживання паці-
єнтів з АГ, передусім за рахунок зменшення імові-
рності інсульту, були отримані лише для двох кла-
сів антигіпертензивних засобів: діуретиків і β-адре-
ноблокаторів. Наприклад, у дослідженні SHEP
(1991) завдяки лікуванню ізольованої систолічної
АГ у літніх осіб діуретиками і β-адреноблокатора-
ми частота інсультів зменшилася на 36%. Очевид-
ні переваги діуретиків � корекція супутньої серце-
вої недостатності, добра переносимість, зручне до-
зування і низька вартість. Утім ефект монотерапії
діуретиками при помірній і тяжкій АГ нерідко вияв-
ляється недостатнім, тоді як при збільшенні дози
гідрохлоротіазиду до 50 мг зростає схильність до
гіпокаліємії. Крім того, при тривалій монотерапії ті-
азидовими діуретиками у високих дозах підвищу-
ється концентрація холестерину атерогенних ліпо-
протеїдів низької густини і знижується � антиате-
рогенних ліпопротеїдів високої густини; можуть ви-
никати також порушення вуглеводного обміну (гі-
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перглікемія, гіперінсулінізм, інсулінорезистент-
ність). Тому при помірній і тяжкій гіпертензії гідро-
хлоротіазид переважно застосовують у малих до-
зах в поєднанні з β-адреноблокаторами та іншими
антигіпертензивними препаратами.

Препарати з групи β-адреноблокаторів засто-
совуються в лікуванні АГ близько 40 років. У 80-х
роках разом з діуретиками вони були визнані анти-
гіпертензивними засобами першого вибору, оскі-
льки характеризуються доброю переносимістю, ви-
сокою ефективністю, а в контрольованих дослі-
дженнях виявили здатність запобігати багатьом
ускладненням АГ, передусім мозковим інсультам.

У дослідженні MAPHY (1988) порівнювали ефе-
ктивність β-адреноблокаторів (атенололу і метопро-
лолу) і гідрохлоротіазиду в пацієнтів віком 40-69 ро-
ків з ДАТ 100-130 мм рт. ст. Загальна кількість інсу-
льтів у цьому дослідженні була нижчою в групі паціє-
нтів, які отримували β-адреноблокатори. Крім того,
було доведено, що при лікуванні метопрололом зме-
ншувалася загальна смертність та кількість корона-
рних подій. У дослідженні MRC-elderly (1992) оціню-
вали ефективність діуретиків і β-адреноблокаторів
порівняно з плацебо в пацієнтів літнього віку. В групі
некурців, які приймали препарат з групи β-адреноб-
локаторів, спостерігали зменшення кількості інсуль-
тів та коронарних подій. Але в багатьох випадках для
контролю рівня АТ застосовували кілька антигіпер-
тензивних засобів. У дослідженні STOP-Hypertension
(1991) оцінювали ефективність β-адреноблокаторів
атенололу в дозі 50 мг, метопрололу 100 мг або пін-
дололу 5 мг, а також діуретиків порівняно з плацебо
в літніх пацієнтів з АГ. Це дослідження припинили
передчасно через сприятливі ефекти активного ліку-
вання, у тому числі з огляду на фармако-економічні
критерії.

Загалом, місце β-адреноблокаторів серед ан-
тигіпертензивних засобів вибору, які мають доведе-
ну здатність запобігати ускладненням АГ, у тому
числі інсультам, не викликає сумніву. Спектр ліку-
вання цими препаратами пацієнтів з АГ різних віко-
вих груп широкий, особливо щодо селективних β1-
адреноблокаторів. З цієї групи ліків в Україні найча-
стіше призначають метопролол. Зокрема, його ге-
нерична форма Егілок  (Egis, Угорщина) викорис-
товується у дозуваннях 25, 50 і 100 мг, що зручно як
для добору дози, так і для підтримуючої терапії.
Наголосимо, що застосування форм цього препа-
рату з більшим дозуванням (50 і 100 мг) вигідне з
фармако-економічної точки зору, оскільки дозволяє
істотно зменшити витрати на лікування.

У численних дослідженнях, проведених остан-
нім часом, оцінювали прогностичний ефект нових
груп антигіпертензивних засобів, передусім анта-
гоністів кальцію (АК) та інгібіторів ангіотензинпе-
ретворюючого ферменту (ІАПФ). У деяких з них до-
вели здатність АК та ІАПФ зменшувати імовірність

інсульту. Зокрема, у хворих літнього віку, яких лі-
кували пролонгованою формою ніфедипіну, ризик
інсульту зменшився в 2,3 разу порівняно з плаце-
бо (дослідження STONE, 1996). На фоні тривалого
застосування нітрендипіну у пацієнтів з ізольова-
ною систолічною АГ імовірність інсульту зменши-
лася на 42% (Syst-Eur, 1997). Дослідження HOT
(1998) довело доцільність та безпечність агресив-
ного зниження АТ до цільових показників шляхом
тривалого добору антигіпертензивних засобів та їх
поєднань, у тому числі з огляду на профілактику
інсульту. Антигіпертензивна терапія у цьому дослі-
дженні базувалася на препараті з групи дигідропі-
ридинових АК, до якого за необхідності додавали
ІАПФ, β-адреноблокатори і діуретики.

Результати контрольованих досліджень свід-
чать, що ефект профілактики інсульту на фоні аде-
кватного лікування АГ значно вагоміший, ніж мож-
ливості запобігання інфаркту міокарда. Наприклад,
у подвійному сліпому плацебо-контрольованому до-
слідженні STOP-Hypertension (1991) оцінювали ефе-
ктивність антигіпертензивної терапії у пацієнтів ві-
ком 70-84 роки. Антигіпертензивна терапія, яка ба-
зувалася на препаратах з груп β-адреноблокаторів
і діуретиків, забезпечила високодостовірне знижен-
ня ймовірності серцево-судинних ускладнень АГ, ін-
сульту та загальної смертності. Але ризик інсульту
зменшився на 47%, тоді як інфаркту міокарда � лише
на 13%. На відміну від ефекту запобігання інсульту,
який визначається насамперед ступенем стійкого
зниження АТ, ступінь зменшення ризику інфаркту
міокарда у пацієнтів з АГ більше залежить від спе-
цифічних властивостей антигіпертензивних засобів.
З огляду на це, у другій половині 90-х років у кількох
дослідженнях перевіряли гіпотезу про можливі пе-
реваги ІАПФ, а також АК у плані кардіо- і вазопроте-
кторних ефектів цих груп препаратів, які не мають
негативного впливу на метаболічні фактори ризику
серцево-судинних захворювань.

Утім, до цього часу немає переконливих свід-
чень того, що вазопротекторна й антиатероскле-
ротична дія ІАПФ і АК здатна забезпечити більш
вагоме зменшення ймовірності виникнення інсульту
та інших ускладнень АГ порівняно з діуретиками і
β-адреноблокаторами. У жодному з проведених до-
сліджень «нові» групи препаратів (ІАПФ, АК) не
мали переваг порівняно з «традиційними» (діуре-
тики, β-адреноблокатори) за впливом на «жорст-
кі» кінцеві точки: смертність, смертність від СЦСЗ,
частоту інфаркту міокарда та інсульту (табл. 3). На-
віть у пацієнтів літнього і старечого віку (до 84 ро-
ків) представники цих чотирьох груп антигіпертен-
зивних засобів виявили подібну здатність запобі-
гати серцево-судинним ускладненням систоло-ді-
астолічної АГ у віці до 84 років (STOP-Hypertension
2, 1999). Основним чинником зменшення ризику
ускладнень у цьому дослідженні виявилося знижен-
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ня рівня АТ. У дослідженнях NORDIL (2000),
INSIGHT (2000) i ELSA (2001) препарати з груп діу-
ретиків і β-адреноблокаторів не поступалися АК за
впливом на «жорсткі» кінцеві точки, передусім за-
гальну смертність і смертність від СЦСЗ. Таких від-
мінностей не було виявлено також у дослідженні
CAPPP (1998). Щоправда, на відміну від діуретиків
і β-адреноблокаторів, застосування ІАПФ дозволя-
ло поліпшити показники вуглеводного обміну і дещо
зменшити ймовірність розвитку нового цукрового
діабету. Водночас у дослідженні UKPDS (1998) не
було виявлено достовірних відмінностей між впли-
вом препаратів з груп β-адреноблокаторів та ІАПФ
(у частини хворих � у поєднанні з діуретиками) у
пацієнтів з цукровим діабетом ІІ типу і АГ на зага-
льну смертність, смертність від діабету, частоту
випадків інфаркту міокарда, інсульту, прояви мак-
ро- і мікросудинних уражень, зміни альбумінурії та
креатинінемії. Основним фактором запобігання
ускладненням цукрового діабету і АГ в цьому до-
слідженні був адекватний контроль рівня АТ.

Ôàêòîðè äèôåðåíö³éîâàíîãî âèáîðó çàñîá³â
ë³êóâàííÿ àðòåð³àëüíî¿ ã³ïåðòåíç³¿

З огляду на зростання кількості доступних
препаратів для зниження АТ, у клінічній практиці
постійно виникає проблема вибору оптимальних
антигіпертензивних медикаментів. Сучасні перора-
льні засоби лікування АГ з різних фармакологічних
груп забезпечують зниження АТ принаймні на 10%
у більшості пацієнтів з м�якою чи помірною АГ. Втім,
реакція окремих пацієнтів на застосування тих чи
інших ліків може відрізнятися, що зумовлено різ-
ними патогенетичними варіантами АГ, віком, ра-
сою, індивідуальними особливостями чутливості.
На жаль, доступні методи дослідження не завжди
дозволяють передбачити ефект різних антигіпер-
тензивних засобів у зниженні АТ. Загалом, ефек-
тивність різних представників препаратів вибору
для зниження АТ приблизно однакова. Проте, це
не означає, що лікування конкретного пацієнта
можна почати з будь-якого засобу, здатного зни-
жувати АТ.

� Вибір оптимального першого антигіпертензи-
вного засобу передусім здійснюється від супроти-
вного, враховуючи протипоказання до тих чи інших
препаратів та найбільш імовірні побічні ефекти
(табл. 4).

� З віком реальний вибір антигіпертензивних
медикаментів зменшується. Бажано, щоб обраний
засіб не лише знижував рівень АТ, а й сприятливо
впливав на перебіг супутніх захворювань, забез-
печував зворотний розвиток уражень органів-міше-
ней та профілактику відповідних ускладнень АГ.

�Ще одним істотним критерієм добору антигі-
пертензивної терапії у повсякденній клінічній прак-
тиці є попередній досвід застосування засобів зни-
ження АТ: дані про їх ефективність та переноси-
мість, вплив на якість життя, «податливість» паці-
єнтів до тривалого лікування.

� Обов�язковою рисою оптимальних засобів
лікування АГ з позицій доказової медицини є пере-
конливі свідчення ефективності, отримані у відпо-
відно організованих дослідженнях.

� У складній економічній ситуації, за відсутнос-
ті системи компенсації пацієнтам витрат на придбан-
ня засобів лікування АГ, одним з найважливіших
критеріїв вибору препаратів стало співвідношення
вартості лікування та його очікуваної ефективності.
Це, зокрема, є одним з визначальних факторів ши-
рокого застосування генеричних лікарських засобів.

�Ще одним критерієм вибору оптимальних за-
собів зниження АТ можуть стати поліпшені фар-
макокінетичні властивості багатьох нових предста-
вників фармакологічних груп препаратів вибору.

У рекомендаціях Об�єднаного національного ко-
мітету США (JNC-VI, 1997) еталонними засобами по-
чатку лікування неускладненої АГ названі діуретики і
β-адреноблокатори. Не можна не відзначити прагма-
тизм експертів, які створювали американські рекоме-
ндації: ці дві групи препаратів не лише найкраще ви-
пробувані, а й відзначаються загалом найменшою
вартістю. У рекомендаціях експертів ВООЗ/МТГ (1999)
визначений ширший перелік антигіпертензивних за-
собів вибору: діуретики, β-блокатори, ІАПФ, АК, ан-
тагоністи рецепторів ангіотензину ІІ і α-блокатори.

Таблиця 3
Результати за первинними серцево-судинними кінцевими точками досліджень, в яких порівнювали «нові» з «традиційними»
засобами лікування АГ (адаптовано за ESH, 2001)

Акронім 
дослідження 

Кількість 
пацієнтів 

Вік Препарат1 RR i 95% довірчі 
інтервали 

CAPPP (1999) 10 985 25-66 Каптоприл 1,05 (0,90-1,22) 
STOP-2 (1999) 6 614 70-84 АК/ІАПФ 0,99 (0,84-1,16) 
ALLHAT (2000) 24 335 ≥55 Доксазозин 1,03 (0,90-1,17) 
NORDIL (2000) 10 948 50-74 Дилтіазем 1,00 (0,87-1,15) 
INSIGHT (2000) 6 321 55-80 Ніфедипін ГІТС 1,11 (0,90-1,36) 
ELSA (2001) 2 255 45-75 Лацидипін недостов2 

Примітка. 1 Порівняно з діуретиками і/або β -адреноблокаторами. 2 � Дані усної презентації; результати дослідження на момент
написання статті не опубліковані.
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Профілактика інсульту та інших мозкових ускла-
днень АГ є одним з найважливіших завдань антигі-
пертензивної терапії. Стійке підвищення рівня АТ
належить до факторів ризику інсульту, які добре під-
даються модифікації. Впровадження елементів ін-
дивідуалізованої та популяційної стратегій профіла-
ктики серцево- і церебросудинних захворювань до-
зволило протягом останніх десятиліть істотно зме-
ншити частоту виникнення інсультів у розвинених
країнах. Найбільш ефективний шлях первинної про-
філактики інсульту в пацієнтів з АГ � поступове та
стійке досягнення цільових рівнів АТ та уникнення
різкого підвищення рівня АТ у найбільш небезпечні
ранкові години. З огляду на це ефективними можуть
бути різні представники фармакологічних груп пре-
паратів вибору. Дані доказової медицини свідчать
про подібну ефективність «старих» (діуретиків і β-
адреноблокаторів) і «нових» (антагоністів кальцію
та інгібіторів ангіотензинперетворюючого фермен-
ту) антигіпертензивних засобів щодо запобігання мо-
зковим ускладненням АГ. Селективні β-адренобло-
катори, у тому числі метопролол (егілок), залиша-
ються одними з найбільш поширених класів антигі-
пертензивних засобів з переконливими доказами

ефективності в лікуванні АГ і первинній профілакти-
ці інсульту.
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Таблиця 4
Принципи вибору засобів медикаментозного лікування АГ (ВООЗ/МТГ, 1999)

Клас препаратів Обов�язкові показання Можливі показання Обов�язкові протипоказання Можливі протипоказання 
Діуретики Серцева недостатність 

Літній вік 
Систолічна гіпертензія 

Цукровий діабет  Подагра Дисліпідемія 
Статево активні чоловіки 

β-блокатори Стенокардія 
Після інфаркту міокарда 
Тахіаритмії  

Серцева 
недостатність 
Вагітність 
Цукровий діабет  

Астма і хронічні обструктивні 
захворювання легень 
Серцеві блокади 

Дисліпідемія 
Атлети та фізично активні пацієнти 
Захворювання периферичних 
судин 

ІАПФ Серцева недостатність 
Дисфункція лівого 
шлуночка 
Після інфаркту міокарда 

 Вагітність 
Гіперкаліємія 
Двосторонній стеноз ниркових 
артерій 

 

АК Стенокардія 
Літній вік 
Систолічна гіпертензія 

Захворювання 
периферичних судин 

Серцеві блокади (верапаміл і 
дилтіазем) 

Застійна серцева недостатність 
(верапаміл і дилтіазем) 

α-блокатори Гіпертрофія 
передміхурової залози  

Непереносимість 
глюкози 
Дисліпідемія 

 Ортостатична гіпотензія 

Антагоністи 
ангіотензину ІІ 

Кашель, спричинений 
ІАПФ 

Серцева 
недостатність 

Вагітність 
Двосторонній стеноз ниркових 
артерій 
Гіперкаліємія 

 


