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Інсульт залишається однією з трьох провід-
них причин смертності в розвинених країнах світу
[9, 14]. Усвідомлення важливості проблеми інсуль-
ту підкреслює девіз Американської асоціації серця
� «Боротьба з хворобами серця та інсультом»
(Fighting Heart Disease and Stroke) [27]. На жаль,
протягом останнього десятиліття в Україні захво-
рюваність на інсульт та смертність від нього до-
стовірно зросли [1, 2]. Щороку виявляється близько
150 тисяч нових випадків інсульту, приблизно по-
ловина з яких закінчується смертю пацієнта
протягом року. Традиційно в нашій країні більшу
увагу проблемі інсульту приділяли за нозологічним
принципом спеціалісти з неврології. Дослідження
останніх років довели, що фактори ризику
виникнення інсульту переважно складають сферу
інтересу спеціаліста кардіолога, і його участь у пе-
рвинній та вторинній профілактиці інсульту пови-
нна бути ключовою [14, 27, 34]. Осмислення цього
постулату повинно стати одним із важливих
завдань вітчизняної кардіології та профілактичної
медицини.

Артеріальна гіпертензія (АГ) є найбільш ва-
жливим і розповсюдженим у популяції фактором
ризику розвитку інсульту [3, 37]. Ризик виникнення
інсульту корелює як з величиною систолічного, так
і діастолічного артеріального тиску (АТ). Ця зале-
жність має прямий, неперервний характер, неза-
лежний від впливу інших факторів ризику [34]. Ва-
жливо, що АГ належить до так званих
модифікованих факторів, вплив яких може бути
значною мірою нейтралізований [3, 9, 34]. З усіх
існуючих факторів ризику контроль АГ є найбільш
легким і найдешевшим засобом профілактики сер-
цево-судинної захворюваності і смертності (в тому
числі інсульту) [2].

Відповідно до сучасних рекомендацій ліку-
вання хворих на АГ, крім антигіпертензивних за-
собів, повинно включати модифікацію інших фак-
торів ризику: дисліпідемії, гіперкоагуляції, рівня
цукру в крові тощо [2, 3]. Не розглядаючи в статті
особливих груп хворих з фібриляцією передсердь,
вадами серця, стенозами високих градацій у ба-
сейні сонної артерії, цукровим діабетом і іншими
та їх специфічної терапії, ми вважали за доцільне
зосередити увагу читача на трьох напрямках фа-
рмакотерапії, які слід враховувати при лікуванні
кожного хворого на АГ, у тому числі для профіла-

ктики інсульту: антигіпертензивні, антитромбоци-
тарні та антигіперхолестеринемічні засоби.
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Згідно з результатами Фремінгемського дослі-
дження підвищений АТ (у цьому дослідженні гра-
ничний рівень АТ становив 160/95 мм рт. ст.) асо-
ціюється з підвищенням ризику у 5�30 разів у різ-
них вікових і статевих групах [3, 34, 37]. Загалом
хворі на АГ порівняно з особами з нормальним АТ
мають у 7 разів більшу частоту виникнення інсуль-
ту, у 6 разів � серцевої недостатності, в 4 рази �
виникнення ішемічної хвороби серця, вдвічі � роз-
витку ураження периферичних артерій. Ризик ви-
никнення основних серцево-судинних ускладнень
збільшується приблизно на 30-40 % на кожні 10 мм
рт. ст. підвищення систолічного АТ у хворих усіх
вікових категорій і обох статей. При стійкому під-
вищенні діастолічного АТ на 5 мм рт. ст. ризик мо-
зкового інсульту збільшується на 34 %, а інфаркту
міокарда � на 21 %. При підвищенні діастолічного
АТ на 10 мм рт. ст. ризик відповідно зростає до 56
та 37 %. Існує достовірна позитивна кореляція між
рівнем АТ і загальною смертністю: ризик  неупин-
но зростає зі збільшенням АТ. Так, наприклад, якщо
очікувана тривалість життя у чоловіка 35 років при
рівні АТ 120/80 мм рт. ст. становить 73,5 року, то
при АТ 130/90 � 67,5 року, 140/95 � 62,5 року, 150/
100 � 55 років [20, 34].

Лікування всіх типів та стадій АГ дозволяє суттє-
во зменшити частоту виникнення ускладнень, в тому
числі інсульту. Вважають, що позитивні результати
лікування зумовлені не застосуванням конкретних
препаратів, а зниженням АТ як таким [1, 2, 3, 9, 27,
37]. Можливість значного зменшення смертності та
захворюваності завдяки антигiпертензивному ліку-
ванню було доведено у багатьох міжнародних та на-
ціональних дослідженнях з лікування високого АТ [6,
16, 28, 29]. За останнє десятиліття було показано,
що довгостроковий контроль  АТ значно зменшує ри-
зик, пов�язаний з гіпертензією: зниження на 5-6 мм
рт. ст. дiастолiчного АТ протягом 5 років зменшує
ризик розвитку інсульту приблизно на 40 %, а ішемі-
чної хвороби серця � на 15 % [3, 14, 27, 37]. Деякі
групи препаратів мають переваги, і тому, за рекоме-
ндаціями експертів ВООЗ та Міжнародного товарис-
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тва з вивчення гіпертензії, вони становлять основу
антигіпертензивної терапії та є так званими препа-
ратами першої лінії [3]. У рекомендаціях ВООЗ (1999)
зазначено, що як препарати першої лінії слід викори-
стовувати шість класів антигіпертензивних препара-
тів: діуретики, β-адреноблокатори, антагоністи каль-
цію, α-адреноблокатори, інгiбiтори ангiотензин-
перетворюючого ферменту (АПФ) та блокатори (ан-
тагоністи) рецепторів ангіотензину ІІ. У рекомендаці-
ях  підкреслено, що за ефективністю зазначені пре-
парати несуттєво відрізняються в плані зниження АТ,
простоти призначення та безпечності.

За даними різних мета-аналізів, даних рандо-
мізованих багатоцентрових досліджень, проведених
у середині 1990-х років, застосування антигіперте-
нзивної терапії приводило до зниження ризику ви-
никнення інсульту на 34-51 % (у середньому на
40 %) [11, 23, 24, 28]. Отримані результати є одна-
ковими як для фатального, так і нефатального інсу-
льту. Слід зазначити, що зменшення ризику виник-
нення інсульту спостерігають  у хворих з будь-яким
ступенем підвищення АТ, а також в усіх вікових ка-
тегоріях, у тому числі і у пацієнтів похилого віку. За-
лежність зниження ризику розвитку інсульту від сту-
пеня досягнутого зниження АТ на фоні тривалої ан-
тигіпертензивної терапії за даними мета-аналізу
R. Collins і співавторів (1990) наведено у таблиці 1
[10]. Наведені дані свідчать про існування прямо про-
порційної залежності між указаними показниками у
вивченому діапазоні. Максимальне зниження час-
тоти виникнення інсульту � на 56 % � спостерігали
при тривалому зниженні АТ на 20/10 мм рт. ст.

На жаль, у наведених даних мета-аналізів ав-
тори окремо не визначали вплив антигіпертензив-
ної терапії на геморагічний та ішемічний типи інсу-
льту. Таким чином, до теперішнього часу не існує
прямих безсумнівних доказів про різний вплив ан-
тигіпертензивного лікування на частоту виникнен-
ня та смертність від різних типів інсульту. Вважа-
ють, що зниження АТ однаковою мірою приводить
до зменшення частоти розвитку як ішемічного, так
і геморагічного інсультів [3, 20, 37].

Результати дослідження HOT, в яке було вклю-
чено 18 790 хворих, показали, що оптимальний рі-
вень АТ, до якого його необхідно знижувати у хво-
рих для запобігання виникненню інсульту, повинен
бути достатньо низьким � 125/85 мм рт.  ст. і нижче
[16]. Побоювання, що низький АТ під впливом тера-

пії може погіршити мозковий кровообіг і сприяти ви-
никненню ішемічних інсультів , не підтвердилися.

За останні роки в науковій літературі активно
дискутується гіпотеза, підкріплена результатами
деяких досліджень, а також мета-аналізів, про те,
що необхідно не просто контролювати АТ, а що не
менш важливо � за допомогою саме яких засобів
[21, 25, 28, 29].

Дані дослідження ALLHAT, які з�явилися у
2000 р., показали, що при однаковому зниженні си-
столічного АТ у групах лікування α-адреноблокато-
ром доксазозином (9067 пацієнтів) і діуретиком хло-
рталідоном (15 268 пацієнтів) кількість первинних кі-
нцевих точок на 25% більша при застосуванні док-
сазозину [4]. Також виявили, що майже вдвічі збіль-
шується ризик розвитку серцевої недостатності, не-
залежно від статі, віку та етнічного походження хво-
рих. Відносний ризик виникнення інсульту був на
19% вище при застосуванні доксазозину. Один із ви-
сновків наукових експертів : α-блокатор доксазозин
не можна рекомендувати  як препарат першої лінії
для лікування АГ.

Дискусія супроводжує появу результатів нових
багатоцентрових досліджень, в яких порівнювали
ефективність лікування АГ так званими «старими»
(діуретиками та β-адреноблокаторами) і «новими»
засобами (антагоністами кальцію та інгібіторами
АПФ). Дані найновіших мета-аналізів ефективності
чотирьох указаних класів ліків не виявили принци-
пової різниці в їх ефективності: усі препарати забез-
печували зниження ризику розвитку майже всіх ос-
новних ускладнень АГ (в тому числі інсульту) і зме-
ншували показник загальної смертності [6, 25, 28].

Мета-аналіз нових досліджень показав, що лі-
кування антагоністами кальцію порівняно з інши-
ми класами препаратів може супроводжуватися
зростанням частоти розвитку інфаркту міокарда на
12-26% (в середньому � на 20%), але при цьому
достовірно знижується ризик розвитку інсульту на
2-15% (в середньому � на 12%) [6, 25, 29]. Причо-
му результати двох мета-аналізів не показали прин-
ципової різниці між різними типами антагоністів
кальцію � дигідропіридиновими та тими, що упові-
льнюють частоту скорочень серця [6, 25].

Важливим висновком експертів після обговорен-
ня цих результатів є те, що антагоністи кальцію не
слід рекомендувати застосовувати як препарати ви-
бору у країнах, де співвідношення захворюваності між

Таблиця 1
Залежність між ступенем зниження АТ і частотою розвитку інсульту та інфаркту міокарда

Зниження  
систолічного АТ, 

мм рт. ст. 

Зниження 
 діастолічного АТ, 

мм рт. ст. 

Зниження частоти  
розвитку інсульту, % 

Зниження частоти 
 розвитку інфаркту 

міокарда, % 
19 10 56 37 
14 7,5 46 29 
9 5 35 21 
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інфарктом міокарду та інсультом становить 1:1 і ме-
нше. У країнах Східної Європи, де це співвідношен-
ня становить приблизно 1:3, призначення антагоніс-
тів кальцію як препаратів вибору для лікування АГ
матиме деякі переваги [21, 38].

Аналіз ефективності інгібіторів АПФ показав, що
їх застосування у хворих без явного підвищення АТ
давало достовірний позитивний результат навіть при
незначному зниженні рівня АТ. Це дозволило зроби-
ти висновок про наявність додаткового протекторно-
го ефекту інгібіторів АПФ, незалежного від їхньої ан-
тигіпертензивної дії [8, 36]. Порівняльний мета-ана-
ліз терапії інгібіторами АПФ та іншими класами анти-
гіпертензивних агентів не виявив беззаперечних пе-
реваг у плані запобігання  розвитку інсульту: співвід-
ношення ризику порівняно з β-адреноблокаторами і
діуретиками становило 1,05, а антагоністами кальцію
� 1,02. При цьому виявлено певні переваги застосу-
вання інгібіторів  порівняно з антагоністами кальцію у
запобіганні виникненню ускладнень ішемічної хворо-
би серця (співвідношення ризику � 0,82) [6].

Дуже важливими для практичної медицини ста-
ли оприлюднені в 2001 р. результати дослідження
PROGRESS [8]. Було показано, що лікування хворих,
які перенесли інсульт або транзиторну ішемічну ата-
ку, комбіноване застосування препаратів периндоп-
рил/індапамід достовірно на 28 % знижувало ризик
розвитку повторного інсульту (рис. 1). Зниження час-
тоти виникнення інсульту не залежало від тяжкості
та підтипу попереднього інсульту, а найбільше зни-
ження частоти виникнення геморагічних інсультів ста-
новило 50 %. Крім того, на фоні терапії частота роз-
витку серцево-судинних ускладнень, інфаркту міока-
рда та смертності сумарно зменшилася на 26 %. Най-
більше зниження частоти нефатального інфаркту мі-
окарда становило 38 %. У підгрупі пацієнтів, які не
отримували діуретик, ризик розвитку інсульту знизи-
вся всього на 5 %. Питання ефективності монотерапії
периндоприлом (без діуретика індапаміду) у таких хво-
рих залишилося відкритим. Аналіз результатів у від-
повідній підгрупі хворих у дослідженні HOPE підтвер-
див можливість успішного лікування пацієнтів після
інсульту інгібітором АПФ раміприлом [36]. Результа-
ти цих досліджень чітко продемонстрували необхід-
ність призначення комбінації інгібітора АПФ та діуре-
тика хворим після перенесеного інсульту для його
вторинної профілактики.

Таким чином, застосування антигіпертензив-
них засобів дозволяє достовірно знизити ризик роз-
витку як первинного, так і повторного інсульту се-
ред усіх категорій пацієнтів з АГ.
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Доцільність призначення антитромбоцитарних
засобів при церебро-васкулярних захворюваннях об-
ґрунтована високою частотою ішемічної форми інсу-

льту (80% і більше), доведеною роллю гіперагрегації
тромбоцитів у формуванні артеріального тромбозу,
високим ризиком розвитку серцево-судинних ускла-
днень у таких хворих, а також позитивними резуль-
татами деяких багатоцентрових досліджень [5, 18, 27].

Дані останнього найбільшого мета-аналізу кон-
трольованих досліджень, оприлюднені у лютому
2002 р., засвідчили, що лікування антитромбоцита-
рними засобами приводить до зниження частоти не-
фатального інсульту на 25%, а фатального � на 16%.
Докладний аналіз показує, що застосування таких
препаратів 1000 хворих протягом року зменшує ри-
зик розвитку ішемічного інсульту на 6,9 випадку, при
цьому ризик виникнення геморагічного інсульту зро-
стає на 1,9 випадку. Сумарне зниження частоти ін-
сультів (у тому числі невідомого типу) на 5,4 випад-
ку на 1000 хворих на рік більш значуще, ніж потен-
ційний ризик, тим більше що велика кількість пові-
домлень про зростання ризику розвитку геморагіч-
ного інсульту була пов�язана з паралельним засто-
суванням антитромбоцитарних засобів і гепарину [5].

Ефективність антитромбоцитарних препаратів
для вторинної профілактики інсульту, оцінена у зга-
даному мета-аналізі, показала, що їх застосуван-
ня у 1000 хворих після інсульту або транзиторної
ішемічної атаки протягом 29 місяців запобігає роз-
витку 36 серйозних серцево-судинних ускладнень,
у тому числі 25 нефатальних інсультів.

У дослідженні НОТ проведена пряма оцінка
впливу аспірину, який додатково призначали (75 мг
на добу) до ефективної антигіпертензивної терапії
(антагоніст кальцію, β-адреноблокатор та інгібітор
АПФ, часто у комбінації) [16]. Дослідження проде-
монструвало достовірне зниження частоти ризику
виникнення серцево-судинних ускладнень на 15%,
але в першу чергу за рахунок зниження частоти роз-

Рис. 1.  Частота розвитку повторних інсультів (в %) при
комбінованому застосуванні препаратів периндоприл/
індапамід: (PROGRESS).
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витку інфаркту міокарда � на 36%. Частота виник-
нення інсульту при застосуванні аспірину та плаце-
бо достовірно не відрізнялася. Частота фатальних
геморагічних ускладнень була також однаковою. На
підставі результатів дослідження НОТ експертами
ВООЗ і Міжнародного товариства гіпертензії (1999)
розроблені рекомендації щодо застосування аспі-
рину. Вважають, що аспірин у малих дозах (75-100
мг на добу) доцільно застосовувати у хворих з АГ, у
яких АТ добре контролюється медикаментозно і у
яких є високий ризик ішемічної хвороби серця, але
при цьому немає ризику виникнення кровотечі із
шлунково-кишкового тракту або інших місць.

Безумовно, аспірин � найбільш розповсюд-
жений у світі препарат для терапії пацієнтів з висо-
ким ризиком ішемічної хвороби серця, що пов�яза-
но з його абсолютною доступністю [18]. В ряді до-
сліджень було виявлено, що ефективність аспіри-
ну при церебро-васкулярних захворюваннях може
бути дещо нижчою, ніж у хворих на ішемічну хво-
робу серця (зниження частоти розвитку ускладнень
на 15% та 30% відповідно), у жінок менш вираже-
на, ніж у чоловіків. Крім того, препарат має значну
кількість побічних ефектів при тривалому прийомі,
що також обмежує кількість потенційних пацієнтів
[5, 15, 30, 35]. У літературі обговорюються випадки
резистентності тромбоцитів до аспірину, яка може
бути спадковою або виникати на фоні його прийо-
му. Частота зустрічальності подібного феномену
сягає 10-15% випадків [12, 33]. Сьогодні продов-
жують активно вивчати ефективність комбінацій ас-
пірину з іншими антиагрегантними препаратами
(дипіридамолом), а також засоби, які дали б змогу
досягти більшої ефективності у лікуванні, включа-
ючи похідні тієнопіридину � тиклопідин та клопідо-
грель [13, 22, 33, 35].

Пряме порівняння результатів лікування хворих
після перенесеного інсульту і транзиторної ішеміч-
ної атаки (3069 пацієнтів) у багатоцентровому по-
двійному сліпому дослідженні ТАSS показало, що
ризик розвитку фатального та нефатального інсу-
льту під впливом тиклопідину знизився порівняно з
аспірином на 46,2% протягом першого року, 25,7%
� другого, та 21% � третього року терапії [17]. Дані
дослідження CAPRIE, основані на спостереженні 19
185 хворих з високим ризиком, засвідчили, що під
впливом клопідогрелю (75 мг на добу) частота роз-
витку серцево-судинних ускладнень, у тому числі
інсульту, зменшилася на 9% порівняно з аспірином
(325 мг на добу) [7]. Аналіз ефективності терапії у
групі хворих з перенесеним інсультом або захворю-
ваннями периферичних артерій показав, що під
впливом клопідогрелю ризик розвитку серцево-су-
динних ускладнень, у тому числі інсульту, зменши-
вся на 22,7% порівняно з аспірином. Оскільки меха-
нізми дії тиклопідину та клопідогрелю ідентичні, то
більшість дослідників не схильні припускати, що їх

ефективність буде відрізнятися, а певні розбіжності
можуть бути тільки в частоті виникнення побічних
реакцій.

За даними експериментальних та клінічних
досліджень, антиагрегантний ефект похідних тіє-
нопіридину та аспірину має різні механізми реалі-
зації та може посилювати один одного [19, 22]. Ефе-
ктивність такої комбінації вивчена переважно у хво-
рих на ішемічну хворобу серця після установки ін-
тракоронарних стентів. Про додаткові переваги
комбінованого застосування аспірину та похідних
тієнопіридину, зокрема клопідогрелю, у хворих на
гостру коронарну недостатність свідчили резуль-
тати дослідження CURE [12].

Таким чином, на сьогоднішній день терапія
антитромбоцитарними засобами може бути ефек-
тивною для первинної та вторинної профілактики ін-
сульту у хворих на АГ. Найбільший ефект лікування
спостерігається у групах хворих високого ризику. Бі-
льшість експертів вважають, що застосування похі-
дних тієнопіридину найбільш доцільне у хворих на
церебро-васкулярні захворювання (включаючи тра-
нзиторну ішемічну атаку та інсульт) при неефектив-
ності аспірину (виникнення нових випадків або про-
гресування захворювання). Якщо хворий задовіль-
но переносить аспірин, то тієнопіридини рекомен-
дують додавати до уже призначеного аспірину.

Àíòèã³ïåðõîëåñòåðèíåì³÷íà òåðàï³ÿ

Гіперхолестеринемія є незалежним ризик-фа-
ктором розвитку серцево-судинних захворювань, у
тому числі  і інсульту. Хоча зв�язок гіперхолестери-
немії з виникненням кардіоваскулярної патології та
смертності  � беззаперечний факт, до середини
1990-х років антигіперхолестеринемічні препарати
обговорювалися тільки як додаткові засоби, і їх при-
значення не розглядалося серед першочергових за-
ходів терапії атеросклерозу. Наприкінці 1994 р. були
оприлюднені дані дослідження 4S (4444 хворих), які
однозначно показали, що під впливом симвастати-
ну у пацієнтів з ішемічною хворобою серця змен-
шився  ризик кардіальної смерті порівняно з плаце-
бо на 42%, а загальної смертності � на 30% [32].
Частота інсультів та транзиторних ішемічних атак
при цьому зменшилася на 28% [26]. Аналіз резуль-
татів цього дослідження засвідчив , що позитивний
ефект препарату спостерігався у всіх категоріях хво-
рих (вік, стать, супутня патологія), незалежно від по-
чаткового рівня в крові загального холестерину та
холестерину ліпопротеїдів низької щільності. З цьо-
го часу статини стали загальноприйнятим стандар-
том лікування хворих на ішемічну хворобу серця.
Схожі результати дало дослідження CARE, де за-
стосування правастатину протягом  5 років у хворих,
які  перенесли інфаркт міокарда (4159 пацієнтів),
порівняно з плацебо привело до зменшення ризику
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розвитку інсульту в групі правастатину склало 31%
[31]. Майже аналогічні дані отримані у дослідженні
LIPID: застосування правастатину протягом 6 років
хворими, які перенесли інфаркт міокарда або не-
стабільну стенокардію (9014 пацієнтів), порівняно з
плацебо привело до зменшення смертності від іше-
мічної хвороби серця на 24%, ризику розвитку ін-
фаркту міокарда � на 29%, інсульту � на 19%. Для
негеморагічного типу інсульту зниження ризику ста-
новило 23%, при цьому геморагічний тип інсульту
спостерігався у 0,2% пацієнтів групи плацебо та
0,4% пацієнтів, які приймали правастатин (різниця
недостовірна) [39].

Останні сумніви щодо доцільності застосу-
вання статинів для запобігання ризику виникнення
інсульту були зняті після недавно оприлюднених
результатів дослідження HPS [10]. Метою дослі-
дження було вивчення впливу симвастатину та
комплексу антиоксидантів на загальну та серцево-
судинну смертність у хворих з ішемічною хворо-
бою серця, у яких не спостерігалося початкового
високого рівня загального холестерину і не було
явних показань для призначення статинів. У дослі-
дження було включено 20 536 хворих віком 40-80
років. Строк спостереження в середньому стано-
вив 5,5 року. Результати дослідження беззапереч-
но довели, що під впливом симвастатину загальна
смертність порівняно з плацебо знизилася на 12%,
від серцево-судинних причин � на 17%. Вплив си-
мвастатину на частоту виникнення інсультів, за
результатами дослідження HPS, представлено на
рис. 2. Зниження частоти розвитку всіх типів інсу-
льтів сягало 27%, при цьому відзначено зниження
частоти як ішемічного типу інсультів, так і гемора-
гічного. Єдиний тип інсультів � субарахноїдальний
� спостерігався дещо частіше при лікуванні симва-
статином � у 0,117 % хворих, тоді, як у групі плаце-
бо � у 0,098 % (різниця недостовірна). Не виявле-
но різниці між позитивним ефектом симвастатину
у хворих з супутньою АГ та без неї. Хотілося б від-
значити, що позитивного впливу комплексу анти-

оксидантів на частоту розвитку серцево-судинних
ускладнень у цьому дослідженні не зафіксовано.

Таким чином, на сьогоднішній день є чіткі нау-
кові докази того, що застосування статинів у хво-
рих з ішемічною хворобою серця, включаючи су-
путню АГ, навіть у пацієнтів з невисоким рівнем за-
гального холестерину у сироватці крові, приводить
до зниження ризику виникнення первинного інсу-
льту усіх типів на 20-30% і, відповідно, до змен-
шення ризику серцево-судинної смертності � на 17-
42%. Певні розбіжності в значенні показника ефек-
тивності пов�язані з різною тяжкістю контингенту
хворих, включених у кожне із наведених дослі-
джень.

Розглядаючи підходи до лікування хворих на
АГ за останні 40 років, ми стали свідками перетво-
рення концепції «гіпотензивної терапії» на «антигі-
пертензивну терапію» 10-15 років тому, а на поча-
тку нового тисячоліття починає домінувати стра-
тегія лікування пацієнтів з АГ та ризиком розвитку
серцево-судинних ускладнень. На теперішньому
етапі розвитку знань, залежно від конкретного сту-
пеня ризику у конкретного пацієнта, слід розгляда-
ти три напрямки у фармакотерапії: антигіпертен-
зивні препарати (бажано з органопротекторними
властивостями), антиагреганти та антигіперхолес-
теринемічні засоби (майже однозначно � статини).

На закінчення статті хотілося б ще раз нагада-
ти, що, незважаючи на значні досягнення медицини
у лікуванні інсульту та реабілітації після нього, про-
філактичний підхід у цьому питанні буде набагато
ефективнішим та значно дешевшим. Слід погоди-
тися з твердженням, що кардіологи повинні займа-
ти більш активну позицію у питаннях первинної та
вторинної профілактики інсультів, розглядаючи ко-
жного хворого на АГ як пацієнта з достовірним ри-
зиком розвитку цієї патології. Оскільки результати
останніх досліджень дають дедалі більше доказів
на користь такого підходу, то необхідність його за-
провадження в практику системи охорони здоров�я
України не викликає сумніву.

Рис. 2. Вплив симвастатину на частоту розвитку інсультів: результати дослідження HPS (ДІ � довірчий інтервал) [11]
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