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Анотація. Значну частину серцево-судинних захворювань становлять атеросклеротичні серцево-судинні ураження, за-
хворюваність і смертність від яких постійно зростає в усьому світі, в тому числі в Україні. Не завжди методи лікування, 
зазначені в настановах, збігаються з повсякденною лікарською практикою. Це пов’язане, зокрема, з низькою прихиль-
ністю пацієнтів до лікування, особливо у разі одночасного прийому декількох препаратів. Подвійна антитромбоцитарна 
терапія — різновид антитромбоцитарної терапії — є досить важливою при вторинній профілактиці багатьох серцево-су-
динних ускладнень у хворих із високим ризиком. Основні компоненти подвійної антитромбоцитарної терапії — ацетил-
саліцилова кислота та клопідогрель — є досить вивченими протягом кількох десятиліть при одночасному прийомі. На-
ведені результати багатьох клінічних досліджень ефективності, а також новітні клінічні рекомендації щодо призначення 
комбінації ацетилсаліцилової кислоти та клопідогрелю у пацієнтів із судинними ускладненнями. В Україні представлено 
препарат Кловаск — фіксовану комбінацію ацетилсаліцилової кислоти та клопідогрелю.
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Артеріальна гіпертензія (АГ), порушення харчування 
та ліпідні розлади, головним чином гіперхолестерине-
мія, є основними серед найпоширеніших факторів ризику 
розвитку серцево-судинних захворювань (ССЗ) як в Украї
ні, так і у  світі загалом [1, 2]. У  період 1990–2019 рр. по-
ширеність ССЗ у світі значно зросла — з 271 до 523 млн. 
Щорічна загальна смертність від ССЗ також підвищилася 
з  12,1 до  18,6 млн [1]. У  2020 р. близько 19,1 млн випад-
ків смерті у всьому світі були зумовлені ССЗ [3–5]. Майже 
2/3 (67,3%) усіх ССЗ пов’язані з атеросклеротичними серце-
во-судинними захворюваннями (АССЗ), головним чином 
ішемічною хворобою серця (ІХС), ішемічним інсультом (ІІ) 
і захворюванням периферичних артерій (ЗПА). У багатьох 
випадках розвитку значній частці цих подій можна запо-
бігти [1, 5].

Останніми десятиріччями зросла увага до  управлін-
ня глобальним серцево-судинним (СС) ризиком, що по-
требує оцінки та лікування багатьох складових. Ця тен-
денція зумовлена знахідкою великих епідеміологічних 
досліджень щодо СС-факторів ризику, які чинять синер-
гічний, а  не  адитивний вплив на  загальний ризик. Саме 
багаті на тригліцериди ліпопротеїни і загальний холесте-
рин, ліпопротеїн (a) і судинне запалення, включаючи його 
біохімічні маркери, такі як високочутливий C-реактивний 
білок, з одного боку, та нездоровий спосіб життя, забруд-
нення навколишнього середовища, тромботичний ризик, 
метаболічний ризик, зумовлений ожирінням і цукровим 
діабетом (ЦД) 2-го типу, — з іншого, мають особливу вагу 
в загальному СС-ризику [6].

Незважаючи на  стабілізацію надзвичайної ситуації 
у  сфері охорони здоров’я внаслідок пандемії COVID-19, 
тренди зниження рівня смертності від ССЗ у 2020 р. зміни-
лися і залишилися високими у 2022 р., що означає майже 
десятиріччя втраченого прогресу та >228 тис. додатко-

вих випадків смерті від ССЗ. Отримані дані підкреслюють 
важливість надання пріоритету профілактиці та фармако-
логічному лікуванню ССЗ, однак, на  жаль, існують значні 
прогалини між рекомендаціями в настановах і звичайною 
клінічною практикою [7, 8]. Значною мірою на результати 
терапії впливає низька прихильність пацієнтів до лікуван-
ня, адже особливо пацієнтам із високим ризиком розвит
ку ССЗ у  більшості випадків водночас слід приймати де-
кілька лікарських засобів, у тому числі антигіпертензивні, 
гіполіпідемічні, антитромботичні, інколи антигіпергліке-
мічні та ін. [9, 10].

Загальновідомо, що застосування гіполіпідемічних та 
антитромбоцитарних препаратів є стандартними метода-
ми вторинної профілактики гострих тромботичних подій 
у пацієнтів із підвищеним СС-ризиком [11]. Зокрема, анти-
тромбоцитарна терапія відіграє добре відому роль у вто-
ринній профілактиці низки ССЗ, починаючи з ІХС [12, 13] 
і закінчуючи  інсультом [14] та ЗПА [15]. За  фізіологічних 
умов тромбоцити важливі для підтримки нормального 
гемостазу. Однак за  певних ситуацій їх адгезія, актива-
ція та агрегація також відіграють вирішальну роль у  па-
тофізіології тромботичних ускладнень у  СС-системі  [12]. 
Різновид антитромбоцитарної терапії  — подвійна анти-
тромбоцитарна терапія (ПАТТ) — поєднує 2 антитром-
боцитарних препарати, як правило, ацетилсаліцилову 
кислоту (АСК) та інгібітор P2Y12. ПАТТ спрямована на при-
гнічення активації та агрегації тромбоцитів, знижуючи 
ризик розвитку тромботичних подій [10]. Незважаючи 
на  її широке застосування, оптимальна тривалість, кон-
кретні комбінації препаратів і потенційні ризики кровоте-
чі, пов’язані з  ПАТТ, залишаються предметами постійних 
дискусій і досліджень. Ключовим при  ухваленні рішення 
про початок ПАТТ є баланс між ризиками ішемії та крово-
течі. Управління ризиком кровотечі невід’ємно пов’язане 
з  рішеннями щодо лікування, які ухвалюються протягом 
перебігу хвороби пацієнтів із показаннями до  ПАТТ. Па-
цієнти з високим ризиком кровотечі — це пацієнти з по-
передніми кровотечами, особи похилого віку, з інсультом 

*При підготовці цього огляду пошук літератури проводили в MEDLINE (через 
PubMed), EMBASE, центральній базі даних Cochrane та базі даних Web of Science 
з моменту їх створення до лютого 2024 р.
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в  анамнезі, наявністю дисфункції печінки або нирок, по-
передньою кровотечею, травмою, онкологічним захворю-
ванням, анемією, тромбоцитопенією і ті, що застосовують 
ліки, які впливають на процес гемостазу [10, 23]. З огляду 
на це протягом останніх десятиліть проведено кілька ран-
домізованих контрольованих досліджень, які допомогли 
клінічній практиці, адже були розроблені оцінки ризику 
тромбозу та кровотечі у цих пацієнтів [16].

Основний компонент ПАТТ  — АСК — сьогодні зали-
шається першим засобом вторинної профілактики ін-
сульту [17, 18]. Раніше антитромбоцитарна монотерапія 
(переважно АСК) була пов’язана зі зниженням на 23% усіх 
випадків інсульту у  пацієнтів із попереднім інсультом 
або транзиторною ішемічною атакою (ТІА) в  метааналізі 
Співробітництва дослідників антитромботичних засобів, 
але в одному із попередніх метааналізів зменшення чис-
ла подій становило лише 13% [12, 17]. АСК виявляє свою 
антитромбоцитарну властивість, незворотно інгібуючи 
фермент циклооксигеназу (ЦОГ) 1, що міститься у  тром-
боцитах. Це, своєю чергою, блокує вироблення тромбок-
сану А2, який є потужним активатором тромбоцитів [12]. 
АСК також блокує фермент ЦОГ-2, тим самим виявляю-
чи свою протизапальну властивість. Також показано, що 
АСК інгібує простагландини (PG; наприклад PG E2 і PG I2), 
які чинять прозапальну дію. Раніше дослідники виявили, 
що нижчі дози АСК зумовлюють більший інгібуючий вплив 
на  тромбоксан А2, ніж метаболіти PG I2. Також зазначе-
но, що пригнічення функції тромбоцитів не  було макси-
мальним при низьких дозах АСК і що АСК у добових дозах 
>80 мг викликає суттєве пригнічення ендогенної продук-
ції PG I2. Для досягнення максимального антитромботич-
ного ефекту зазвичай достатньо добової дози 75–100 мг 
АСК. Більш високі дози не  дають жодної додаткової ан-
титромботичної користі, але підвищують ризик крово-
течі  [19]. Терміни «резистентність до  АСК» або «нечутли-
вість до АСК» все частіше вживають у літературі, оскільки 
залишається значна частка пацієнтів, які приймають АСК 
і в  яких виникають повторні судинні події. Однак немає 
консенсусу щодо визначення резистентності до  АСК, 
яке варіює від визначення як клінічної форми (тромботич-
на подія під час лікування АСК) до аномалій ряду біомар-
керів і посиленого тестування функції тромбоцитів. Хоча 
багато хто приймає цю концепцію, інші вчені вважають, 
що резистентність до АСК може вказувати на неефектив-
ність лікування, а не на «резистентність» до АСК. АСК про-
типоказана хворим на  геморагічний діатез (як і всі інші 
групи антиагрегантів) і дітям віком <16 років (ризик роз-
витку синдрому Рея) [12].

АСК широко застосовують протягом десятиліть 
для первинної профілактики АССЗ. У країнах з низьким і 
середнім рівнем доходу такі дослідження, як PolyIran [20], 
показали, що стратегії застосування поліпіл, що містять 
АСК, ефективні для запобігання серйозним СС-подіям. По-
ліпіл  — лікарський препарат, зазвичай у  формі капсули, 
в якій містяться декілька окремих таблеток. Завдяки цьо-
му кожен з  компонентів зберігає свої, притаманні йому, 
властивості та особливості фармакокінетики. Слід зазна-
чити, що нещодавні дослідження первинної профілакти-
ки, проведені за участю осіб похилого віку (ASPREE), хво-
рих на ЦД (ASCEND) і осіб із помірним ризиком СС-подій 
(ARRIVE), також підтвердили, що користь АСК була в кра-
щому випадку незначною, але створювала серйозну не-
безпеку кровотечі для учасників, які в  іншому випадку 
були здоровими. Як наслідок, настанови Європейського 

товариства кардіологів (European Society of Cardiology — 
ESC) [21, 27] не  рекомендують антиагрегантну терапію 
для  осіб із низьким або помірним ризиком АССЗ через 
вищий ризик великої кровотечі. Однак у  пацієнтів із ЦД 
із високим або дуже високим ризиком розвитку ССЗ низь-
кі дози АСК можна розглядати як первинну профілактику 
(клас IIb, рівень A). Подібним чином рекомендації Амери-
канського коледжу кардіологів/Американської кардіоло-
гічної асоціації (Аmerican College of Cardiology/Аmerican 
Heart Аssociation — ACC/AHA) рекомендують застосуван-
ня лише низьких доз АСК особам віком 40–70 років, які ма-
ють підвищений ризик АССЗ та низький ризик кровотечі 
(клас IIb, рівень A), тоді як не рекомендують особам віком 
>70 років або тим, хто має підвищений ризик кровоте-
чі [22].

Клопідогрель (КЛО) належить до  інгібіторів рецепто-
ра P2Y12 тромбоцитів. Наразі розроблено декілька пред-
ставників цього класу для клінічного застосування у  па-
цієнтів із ССЗ. Тієнопіридин — тиклопідин I покоління, 
представлений наприкінці 1990-х років, пов’язаний з по-
зитивними антитромбоцитарними ефектами, але також 
з рядом побічних ефектів, включаючи легкі (діарея, нудота, 
блювання та шкірний висип) побічні ефекти у 30–50% ре-
ципієнтів та тяжкі (нейтропенія, аплазія кісткового моз-
ку, тромботична тромбоцитопенічна пурпура та смерть) 
побічні ефекти у  1–2% реципієнтів [24]. Тиклопідин був 
швидко замінений на  початку 2000-х років іншим тієно-
піридином  — КЛО II покоління, який характеризується 
більш сприятливим профілем побічних ефектів і відсутніс-
тю повідомлень про летальні випадки. Доведено, що КЛО 
зменшує число тромботичних подій за рахунок посилен-
ня кровотечі при застосуванні на додаток до АСК у пацієн-
тів з АССЗ, у тому числі з гострим коронарним синдромом 
(ГКС), яким проводять черезшкірне коронарне втручання 
(ЧКВ) [24, 25]. КЛО належить до  проліків, тобто для його 
активації потрібен 2-етапний окиснювальний процес біо-
трансформації за  допомогою печінкової системи цито
хрому P450 (CYP), в якому беруть участь обидва ферменти 
CYP 2C19, що викликає особливий інтерес до генетичних 
варіацій, які впливають на  його функцію  [26]. Насправ-
ді статус носія алелів із втратою функції (LoF) гена CYP 
2C19 відмічають у 20–40% випадків у загальній популяції 
та пов’язаний зі  зниженим утворенням активного мета-
боліту КЛО та високою реактивністю тромбоцитів [24, 26]. 
Таким чином, запропоновано тестування функції тромбо-
цитів або генетичне тестування для виявлення «таких, що 
не відповідають на КЛО», і дозвіл застосовувати альтерна-
тивні антиагреганти у цих пацієнтів, але його систематич-
не впровадження в  клінічну практику залишається дис-
кусійним [26]. Ці спостереження спонукали до  розробки 
інгібіторів P2Y12 з меншою варіабельністю ефектів і більш 
потужним інгібуванням тромбоцитів.

З початку ХХІ ст. проведено багато клінічних дослі-
джень ПАТТ із застосуванням комбінації АСК із КЛО, в яких 
доведена її ефективність у цілому переліку кардіоневро-
логічних хвороб. КЛО часто комбінують з АСК у пацієнтів 
після планового ЧКВ [29]. У  нещодавньому дослідженні 
STOPDAPT-2 ACS обстежували пацієнтів з ГКС, які пройшли 
успішне ЧКВ. У дослідженні порівнювали 2 підходи до лі-
кування: ПАТТ протягом 1–2 міс з  подальшою монотера
пією КЛО і стандартну 12-місячну ПАТТ з  АСК і КЛО. Ре-
зультати свідчать, що монотерапія КЛО після 1–2 міс ПАТТ 
у пацієнтів з підвищеним ризиком ішемії не поступається 
стандартній 12-місячній ПАТТ з точки зору клінічних пере-
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ваг. Цікаво, що, незважаючи на зменшення кількості кро-
вотеч, монотерапія КЛО була пов’язана зі збільшенням ви-
падків СС-подій [10].

HOST-EXAM — проспективне рандомізоване відкрите 
багатоцентрове дослідження за участю осіб віком ≥20 ро-
ків, які отримували ПАТТ протягом 6–18 міс після ЧКВ із за-
стосуванням стентів з  лікарським покриттям (DES). Під-
група пацієнтів приймала КЛО у дозі 75 мг 1 раз на добу, 
інша група — АСК у дозі 100 мг на добу протягом 24 міс. 
У підгрупі КЛО відзначена нижча частота (5,7%) комбіно-
ваного інфаркту міокарда, інсульту, повторної госпіталіза-
ції через ГКС, смерті з усіх причин і кровотечі порівняно 
з групою АСК (7,7%) (коефіцієнт ризику 0,73; 95% довірчий 
інтервал (ДІ) 0,59–0,90; p=0,0035) [30].

ПАТТ з АСК і КЛО при ГКС після досліджень CURE [31] 
і CLARITY-TIMI 28 [32] стала наріжним каменем терапії ГКС 
протягом >10 років. Однак після публікації досліджень 
PLATO [33] і TRITON-TIMI 38 [34] ландшафт вибору ПАТТ у лі-
куванні ГКС почав змінюватися. Наразі поточні рекомен-
дації ESC 2023 пропонують тривалу (>12 міс) ПАТТ з АСК та 
КЛО (в якості стратегії деескалації ризику кровотечі у паці-
єнтів з ГКС з високим ішемічним ризиком та за відсутнос-
ті високого ризику кровотечі (клас IIa, рівень А) та серед 
пацієнтів з помірним ішемічним ризиком та за відсутності 
високого ризику кровотечі (клас IIb, рівень А). КЛО реко-
мендують застосовувати за  відсутності прасугрелю або 
тикагрелору у  разі протипоказань до  застосування цих 
препаратів, а також у деяких пацієнтів, які відрізняються 
при оцінці ризику кровотечі (наприклад наявність ≥1 ве-
ликого або ≥2 малих критеріїв з  використанням шкали 
ARC-HBR). Крім того, застосування КЛО можна розглянути 
у пацієнтів літнього віку (≥70 років) [27]. Водночас остан-
ній метааналіз 23 рандомізованих контрольованих дослі-
джень за  участю 75 064 пацієнтів демонструє, що схеми 
деескалації ПАТТ з комбінацією АСК та КЛО можуть змен-
шити число випадків кровотечі порівняно з 12-місячним 
прийомом АСК з більш потужними інгібіторами P2Y12 [28].

На тлі попередніх успішних досліджень з додаванням 
КЛО до  АСК протягом 12 міс у  пацієнтів з  ГКС або після 
ЧКВ, цю терапію вивчали також у клінічних дослідженнях 
довгострокової первинної та вторинної профілактики ін-
сульту [17].

У  дослідження CHARISMA було залучено 15 603 осіб 
з кількома судинними факторами ризику або анамнезом 
коронарних, цереброваскулярних або периферичних су-
динних захворювань. Протягом середнього періоду спо-
стереження тривалістю 28 міс комбінація АСК+КЛО була 
пов’язана з  незначним зниженням загального судинно-
го результату (6,8 проти 7,3%) порівняно з  монотера
пією АСК. Однак у підгрупі з судинними захворюваннями 
в  анамнезі (включаючи інсульт) виявлено значуще зни-
ження цієї первинної кінцевої точки (6,9 проти 7,9%) [35].

Щодо пацієнтів із високим ризиком рецидиву, дослі-
дження MATCH набрало 7599 учасників, які перенесли 
ІІ або ТІА за  попередні 3 міс та мали додаткові фактори 
ризику. Комбінацію АСК+КЛО порівнювали з  монотера
пією КЛО. Протягом 18 міс первинна кінцева точка ком-
бінованого судинного результату була незначно знижена 
з  16,7 до  15,7%, але показник кровотеч, що загрожують 
життю, значно підвищився з  1,3 до  2,6%. Проте як кро-
вотеча, що загрожує життю, так і внутрішньочерепний 
крововилив, здавалося, збільшувалися лише після 3 міс 
ПАТТ [17]. Іншою помітною особливістю дослідження є 
те, що поєднаний прийом АСК+КЛО порівнювали з  КЛО, 

а не з АСК, що, можливо, призвело до більш несприятли-
вих геморагічних результатів у групі ПАТТ порівняно з мо-
нотерапією антиагрегантами. Водночас результати дослі-
дження MATCH свідчать про  те, що гостра короткочасна 
терапія АСК+КЛО все ще може бути можлива у пацієнтів 
із високим ризиком раннього рецидиву та низьким ризи-
ком кровотечі, наприклад у пацієнтів із незначним ІІ та ТІА.

Ефективність АСК і КЛО при атеросклерозі великих ар-
терій показана в дослідженнях CARESS та CLAIR, що були 
пілотними дослідженнями ПАТТ з  АСК і  КЛО у  пацієнтів 
із симптоматичним каротидним або внутрішньочерепним 
стенозом, відповідно, з  використанням мікроемболічних 
сигналів (MES) при  транскраніальному допплерівському 
моніторингу (TCD) як сурогатний результат. Окремі до-
слідження виявили значне зниження MES при  ПАТТ по-
рівняно з  антитромбоцитарною монотерапією, а  зведе-
ний аналіз показав значне зниження частоти повторних 
інсультів [36].

Дослідження з іншою комбінацією — WASID — порів-
нювало варфарин з  АСК у  пацієнтів із симптоматичним 
внутрішньочерепним стенозом 50–99% тяжкості. Хоча 
різниці в  результатах інсульту між двома групами ліку-
вання не виявлено, ризик повторного інсульту через 1 рік 
був особливо високим (23%) для пацієнтів із внутрішньо-
черепним стенозом ≥70% [17]. Дослідження SAMMPRIS 
вивчало цю групу високого ризику пацієнтів із тяжким 
симптоматичним внутрішньочерепним стенозом із агре-
сивною медикаментозною терапією, зі стентуванням або 
без нього. Стентування асоціювалося з високою частотою 
періопераційних інсультів. Однак агресивна медикамен-
тозна терапія, яка включала ПАТТ з  АСК+КЛО протягом 
3 міс, суворий контроль судинних факторів ризику і по-
стійне консультування щодо здорового способу життя, 
зумовили 12,2% частоти інсультів через рік, що набагато 
нижче, ніж у подібних пацієнтів у випробуванні WASID [37].

У  нещодавно опублікованому дослідженні INSPIRES 
(2018–2023 рр.) рандомізовано 6100 пацієнтів у Китаї з не-
значним інсультом (NIHSS ≤5) або ТІА високого ризику 
(ABCD2 ≥4) із симптоматичною екстракраніальною або 
внутрішньочерепною нижньою межею ауторегуляції про-
тягом 72 год від початку, для прийому комбінації АСК+КЛО 
протягом 21 дня, потім КЛО з 22-го по 90-й день порівня-
но з  АСК лише протягом 90 днів. Серед учасників у  82% 
відмічали ≥50% симптоматичного артеріального стенозу, 
а 87% рандомізовані в більш пізній часовий проміжок (по-
рівняно з CHANCE та POINT) через 24–72 год після появи 
симптомів. ПАТТ була пов’язана як зі значним зниженням 
частоти повторних інсультів (7,3 проти 9,2%), так і зі знач
ним збільшенням середньої та тяжкої кровотечі (0,9 проти 
0,4%) [38].

Безліч наведених клінічних досліджень, останні докази 
і рекомендації одностайно доводять вирішальну роль ан-
титромбоцитарної терапії, зокрема ПАТТ, при багатьох ССЗ. 
Наразі в арсеналі лікарів є цілий ряд антитромбоцитарних 
препаратів для зменшення вираженості цих захворювань. 
Разом із використанням усіх можливих клінічних інстру-
ментів і прогнозів ризику наразі можлива індивідуалізація 
терапії. Також слід окремо звернути увагу на прихильність 
пацієнтів до терапії, особливо при прийомі декількох лікар-
ських форм протягом тривалого часу. Добре вивчена за де-
сятиріччя комбінація АСК+КЛО, ґрунтуючись на результатах 
багатьох попередніх досліджень і останніх рекомендацій, 
може бути застосована при ГКС у якості деескалації ризи-
ку появи кровотечі, оскільки досить потужне інгібування 
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рецептора P2Y12 тромбоцитів не  завжди корисне для па-
цієнтів. Разом з тим результати дослідження SAMMPRIS, на-
станова AHA дають рекомендацію класу 2a про те, що ПАТТ 
з АСК+КЛО до 3 міс є доцільним для пацієнтів із нещодавнім 
інсультом або ТІА з тяжким симптоматичним внутрішньоче-
репним стенозом (70–99%) [39], а дослідження INSPIRES та-
кож підтримує ПАТТ протягом 21 дня у пацієнтів із 50–69% 
випадків симптоматичного внутрішньочерепного стенозу, 
або ≥50% екстракраніального стенозу, яким не запланова-
на процедура реваскуляризації (клас 2а). ПАТТ АСК+КЛО 
у формі поліпіл з’явилася в арсеналі клініцистів нашої кра-
їни, адже ця технологія виробництва є сучасною й висо-
котехнологічною і надає можливість створювати складні 
комбіновані препарати. Першим лікарським засобом ПАТТ, 
виробленим за цією технологією в Україні, є Кловаск (ТОВ 
НВФ «Мікрохім», Україна)  — фіксована комбінація, одна 
капсула якої містить 75 мг АСК та 75 мг КЛО (у вигляді клопі-
догрелю гідросульфату). Поява на ринку України препара-
ту Кловаск відкриває широкі можливості для підвищення 
прихильності пацієнтів до  лікування протягом тривалого 
часу за рахунок комплаєнтності [40] та доступної ціни.

Конфлікт інтересів
Автори заявляють про відсутність конфлікту інтересів 

та власної фінансової зацікавленості при підготовці цього 
матеріалу.
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The modern approaches to dual 
antiplatelet therapy in patients 
at high cardiovascular risk
P.P. Kravchun, I.P. Dunaieva
Kharkiv National Medical University, Kharkiv, Ukraine

Abstract. Atherosclerotic cardiovascular disease is significant 
part of cardiovascular diseases, the morbidity and mortality 
from which is constantly increasing all over the world, includ-
ing and in Ukraine. The methods of treatment specified in the 
guidelines do not always coincide with everyday medical 
practice. This is connected, including, with the low adherence 
of patients to treatment, especially in case of simultaneous 
administration of several drugs. The type of antiplatelet ther-
apy — dual antiplatelet therapy — is quite important in the 
secondary prevention of many cardiovascular complications 
in high-risk patients. Main components of dual antiplatelet 
therapy — acetylsalicylic acid and clopidogrel have been well 
studied for several decades when taken simultaneously. The 
results of many clinical studies of effectiveness are given, as 
well as the latest clinical recommendations for prescribing a 
combination of acetylsalicylic acid with clopidogrel in patients 
with vascular complications. In Ukraine, the drug Clovask — a 
fixed combination of acetylsalicylic acid and clopidogrel — is 
presented.

Key words: atherosclerotic cardiovascular disease, dual anti-
platelet therapy, Clovask.
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