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Головной мозг (ГМ) – один из органов-мишеней 

при артериальной гипертензии (АГ). Крайняя сте-

пень трагического финала гипертонической болез-

ни – развитие инсульта. В ретроспективном анализе 

клинических исследований у 59 550 больных АГ за 

период с 1991 по 2000 гг. частота инсультов (4,2 %, 

2533 случая) значительно превосходила частоту коро-

нарных событий (3,24 %, 1927 случаев) [1].

Церебральные осложнения во многом определяют 

судьбу больных с АГ, являясь причиной стойкой утра-

ты трудоспособности и летального исхода. Россия 

занимает первое место в мире по уровню смертности 

как от инсульта (400 на 100 тыс.), так и от сердечно-

сосудистых заболеваний в целом (1200 на 100 тыс.) 

[2]. Ранняя 30-дневная летальность после мозгового 

инсульта (МИ) составляет 34,6 %, а в течение года 

умирают около 50 % больных [3].

МИ является лидирующей причиной инвалидиза-

ции населения. По данным Национального регистра 

31 % пациентов, перенесших МИ, требуют посторон-

ней помощи для ухода за собой, а 20 % не могут само-

стоятельно ходить. Лишь около 20 % выживших боль-

ных могут вернуться к прежней работе [4]. Результаты 

статистической оценки данной проблемы подтверж-

дают высокую ее значимость, особенно в России.

Среди инсультов выделяют ишемический (инфаркт 

мозга), геморрагические, к которым относят крово-

излияние в мозг (внутримозговое или паренхиматоз-

ное кровоизлияние) и субарахноидальное (подоболо-

чечное) кровоизлияние, а так же неуточненные как 

кровоизлияние или инфаркт. Соотношение кровоиз-

лияний и ишемических нарушений мозгового крово-

обращения составляет 1:4–5. [5].

Несмотря на то, что в настоящее время разработа-

ны рекомендации по стратификации риска развития 

сердечно-сосудистых заболеваний и в руках практи-

ческих врачей имеется множество современных, 

эффективных препаратов, сосудистые катастрофы 

продолжают лидировать в списке причин смертнос-

ти, что диктует необходимость возвращаться к этой 

теме. Проблема инсульта стоит на стыке двух наук: 

кардиологии и неврологии, и требует объединения 

усилий в ее решении врачей обеих специальностей.

Около 30 лет назад была сформулирована концеп-

ция общего риска ишемической болезни сердца 

(ИБС) на основании Фрамингемского исследования. 

Суть ее заключается в оценке суммарного риска, 

определяемого множеством факторов, которые 

не просто суммируются, а приумножают друг друга.

Факторы риска (ФР) – это различные клиничес-

кие, биохимические, поведенческие и другие характе-

ристики, свойственные отдельному человеку (и отде-

льным популяциям), а также внешние воздействия, 

наличие которых указывает на повышенную вероят-

ность развития определенного заболевания [6].

Еще в 1930 – 40-е годы Г.Ф. Ланг говорил: 

«Гипертония наблюдается часто у лиц, которые в силу 

социального и экономического положения и связан-

ных с ним привычек едят много, злоупотребляют 

алкоголем, много курят и ведут сидячий образ жизни. 

Необходимо подчеркнуть, что в большинстве случаев 

эти факторы действуют не в отдельности, а совмест-

но» [7].

Каждый из ныне известных факторов (а их выяв-

лено уже более 40) является лишь «суррогатом» реаль-

ного прогноза поскольку не может «в одиночку» 

предопределять исход заболевания, и поэтому он дол-

жен учитываться не столько самостоятельно, сколько 

во взаимодействии с другими факторами.

В настоящее время существует несколько популя-

ционных моделей для предсказывания риска. Все они 

базируются на многофакторном анализе риска разви-

тия заболевания в зависимости от наличия факторов 

риска в больших популяциях людей, за которыми 

проводится длительное многолетнее наблюдение.

Наибольшее распространение для оценки суммарно-

го риска получили Фрамингемская шкала 

и Европейская шкала SCORE (Systematic Coronary 

Risk Evaluation). Фрамингемская шкала, основанная 

на результатах Фрамингемского исследования, пред-
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сказывает 10-летний риск основных коронарных 

событий (смерть от ИБС, нефатальный инфаркт мио-

карда). Напротив, шкала SCORE, предсказывающая 

10-летний риск фатальных сердечно-сосудистых 

событий, используется для определения стратегии 

первичной профилактики в Европейской популяции. 

Она учитывает риск не только ИБС, но и всех сердеч-

но-сосудистых событий, принимая во внимание 

коронарные и некоронарные факторы риска. Для лиц 

с отсутствием или одним фактором риска – оценка 

риска не требуется, а показано наблюдение каждые 

5 лет. Для лиц с двумя и более факторами риска необ-

ходимо вычисление индивидуального коронарного 

риска.

Следует отметить, что данные шкалы основыва-

ются на следующих ФР:

• АД

• Возраст

• Пол

• Курение

• Дислипидемия

• Семейный анамнез

• Абдоминальное ожирение

• С-реактивный белок

Анализ факторов риска (по данным Национального 

регистра инсульта за 2001–2004 гг.) распространен-

ных среди пациентов, перенесших ишемический 

инсульт, показывает, что на первом месте стоит арте-

риальная гипертензия (АГ), затем заболевания серд-

ца, дислипидемия, курение, стресс, мерцательная 

аритмия (МА), инфаркт миокарда в анамнезе и сахар-

ный диабет типа 2 [8].

Ни шкала SCORE, ни Фрамингемская шкала 

не учитывают важнейшие ФР развития инсульта:

• Стенозы плечеголовных артерий

• Реологические свойства крови

• Содержание гомоцистеина

• Недостаточность кровообращения

• Нарушение ритма сердца

• Кризовое течение АГ

• Изменения клапанного аппарата сердца

Таким образом, накопленный опыт, наша реаль-

ность диктуют необходимость дальнейших разрабо-

ток, способных привести к улучшению прогнозиро-

вания инсульта.

Артериальная гипертензия
Артериальное давление (АД) представляет собой 

один из важнейших интегральных показателей функ-

ционального состояния сердечно-сосудистой систе-

мы. Термины «повышенное артериальное давление» 

и «нормальное АД» – в определенной степени, услов-

ные понятия. Повреждающее действие АГ обусловле-

но, в первую очередь, собственно повышенным уров-

нем АД, как систолического, так и диастолического 

[9].

В диагностическом плане конкретизированы 

цифры АД в зависимости от места и метода измере-

ния на приеме у врача, самостоятельно дома и по дан-

ным мониторирования (табл. 1).

Установлено, что риск развития сердечно-сосу-

дистых заболеваний (ССЗ), начиная с АД 115/75 мм рт. 

ст., удваивается при повышении АД на каждые 

20/10 мм рт.ст. [10,11]. В данном случае уместно выра-

жение Д. Роуза, сделанное им около 40 лет назад: 

«артериальная гипертензия должна быть определена 

как такой уровень АД, выше которого лечение при-

носит больше пользы, чем вред» [13]. Следует отме-

тить, что уровень как систолического артериального 

давления (САД), так и диастолического артериально-

го давления (ДАД) независимо и линейно связаны 

с риском инсульта и коронарных событий [12].

Существует тесная прямая связь между уровнем 

САД и ДАД и риском смерти от инсульта. Если при 

САД 120 мм рт. ст. риск смерти от инсульта не превы-

шает 1 %, то при его повышении до 180 мм рт.ст. у лиц 

в возрасте 50–59 лет риск увеличивается в 15 раз [13]. 

Уровень ДАД, превышающий 80 мм рт. ст., достовер-

но связан с развитием 57 % случаев смерти от МИ 

[15]. Риск повторного инсульта достигает 8–20 %, 

а наличие АГ увеличивает его еще на 40 % [5]. 

Достоверных различий в частоте выявления АГ при 

разных типах МИ выявлено не было: она составляет 

при ишемическом МИ 92,3 %, при геморрагическом 

– 92,6 % [3]. По результатам исследования HOT 

(Hypertension Optimal Treatment) примерно 

у 19000 больных АГ риск инсульта оказался мини-

мальным при САД 141,2 мм рт. ст. и ДАД ниже 

80 мм рт. ст. [16].

Вопрос о целевом уровне АД, стратегии и тактике 

лечения при АГ и цереброваскулярной патологии 

Таблица 1
Пороговые значения АД (мм рт.ст.) для диагностики АГ в зависимости от метода определения (ЕОАГ/ ЕОК 2007)

Систолическое АД Диастолическое АД

Клинический метод (в кабинете 
врача)

140 90

24 часа 125 – 130 80

День 130 – 135 85

Ночь 120 70

Дома 130 – 135 85

Примечание: J Hypertens 2007; 6: 1105–1187.
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поистине стал камнем преткновения в спорах между 

кардиологами и неврологами.

Действительно, сегодня сложились два подхода к 

определению оптимального уровня снижения 

АД у больных с АГ с целью профилактики развития 

кардиальных и цереброваскулярных осложнений: 

«кардиологический» и «неврологический». 

Неврологами целевые рекомендуются следующие 

целевые уровни АД:

• систолическое АД 150–160 мм рт. ст. следует 

считать минимально допустимым для пациентов 

с АГ ІІІ степени и/или двусторонним каротидным 

стенозом ≥70 %;

• систолическое АД 135–140 мм рт. ст. оптималь-

но для больных с АГ ІІ степени и/или односторонним 

каротидным стенозом ≥70 %;

• систолическое АД 120–130 мм рт. ст. минималь-

но возможно для пациентов с АГ І степени, высоким 

нормальным АД и отсутствием выраженного пораже-

ния магистральных артерий головы, а также для боль-

ных, перенесших геморрагический инсульт.

Во всех случаях выявления каротидного стеноза, 

превышающего 70 % диаметра сосуда, больной дол-

жен быть направлен на консультацию к сосудистому 

хирургу. После хирургического восстановления про-

ходимости артерии может быть определен иной целе-

вой уровень АД. "Кардиологический" подход к целе-

вым уровням АД: не выше 140 и 90 мм рт.ст. и не выше 

130 и 80 мм рт. ст. при наличие сахарного диабета. 

Создание эффективной системы предупреждения 

инсульта возможно только при условии развития 

междисциплинарных направлений научных исследо-

ваний.

Дислипидемия. Связь между повышенным уров-

нем холестерина и риском МИ не столь очевидна, как 

при ИБС. Однако тот факт, что активная гиполипи-

демическая терапия (в первую очередь статинами) 

больных с высоким риском ССЗ способствовала сни-

жению частоты МИ, свидетельствовала о том, что 

нарушения липидного обмена играют в патогенезе 

МИ существенную роль. Можно считать установлен-

ной ассоциацию гиперхолестеринемии и атероскле-

розом МАГ и крупных внутримозговых артерий, про-

являющуюся развитием стенозирующего процесса 

[6]. Основным атерогенным потенциалом обладают 

ЛНП. ЛПВ занимают ключевое место в транспорте 

липидов и удалении их «излишков», обладают антиа-

терогенным действием.

Атерогенная дислипидемия часто сочетается с АГ, 

действие которых усугубляется при наличии сахарно-
го диабета (СД). Первым слоем клеток, берущих 

на себя как метаболический, так и гидравлический 

«удар», является слой клеток эндотелия сосудов (рис. 

1).

Эти клетки, подвергаясь длительному воздейс-

твию гипергликемии и дислипидемии, характерных 

для СД, а так же механическому давлению изнутри 

вследствие высокого АД, постепенно «выходят 

из строя», начиная продуцировать факторы, ускоря-

ющие процессы атерогенеза: снижается синтез эндо-

телиального фактора релаксации сосудов (оксида 

азота), повышается секреция мощного сосудосужи-

вающего фактора эндотелина-1, активируется экс-

прессия молекул адгезии, усиливаются агрегация 

тромбоцитов, окислительный стресс, пролиферация 

гладкомышечных клеток. [17] Одновременно проис-

ходит процесс неферментного гликозилирования 

белков сосудистой стенки, что приводит к ее утолще-

нию, деформации, потере эластичности и повыше-

нию проницаемости для белков, липидов и других 

компонентов плазмы.

При СД атеросклеротические бляшки содержат 

мало гладкомышечных клеток, нередко имеют рых-

лую фиброзную оболочку, которая легко разрывается 

– бляшки часто оказываются нестабильными [18] 

При нарушениях углеводного обмена нередко фор-

мируется так называемый «метаболический синдром» 

(МС), который представляет собой клубок ФР: абдо-

минального ожирения, гипергликемии, дислипиде-

мии, артериальной гипертензии, нарушения системы 

гемостаза и хронического субклинического воспале-

ния, патогенетической сущностью которого выступа-

ет феномен инсулинорезистентности [19,20].

Основной причиной роста ожирения принято счи-

тать изменения образа жизни современного человека 

в сторону потребления избытка высококалорийной 

пищи и недостатка физической активности, произо-

шедшее среди населения индустриально развитых 

стран за последние два десятилетия. Лидером по рас-

пространенности ожирения является США. 

Наименьший процент лиц с избыточной массой тела 

регистрируется в Японии. В России, по данным НИИ 

питания РАМН от 2005 года, 55 % россиян имеют 

избыточную массу тела, из них 22 % страдают ожире-

нием [21,22]. Являясь одним их главных модифици-

Рис. 1. Факторы, ускоряющие процесс атерогенеза.
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руемых факторов риска развития ССЗ, ожирение 

способствует быстрому прогрессированию заболева-

ний сердечно-сосудистой системы, их более тяжело-

му течению и высокой частоте развития осложне-

ний.

Особую опасность для развития заболеваний пред-

ставляет собой центральный тип ожирения с пере-

распределением жира в абдоминальной области 

по сравнению с нижним (бедренно-ягодичным) 

типом ожирения. Более удобным и простым методом 

диагностики АО служит измерение обхвата талии 

[23].

По аналогии со «смертельным квартетом» (АГ, 

инсулинорезистентность, дислипидемия и ожире-

ние) при метаболическом синдроме, можно говорить 

о «смертельном трио» (АГ, дислипидемия и утолще-
ние комплекса интима-медиа (IMT)), которое приво-

дит к развитию ишемического инсульта [24]. 

Неоднократно было показано, что ультразвуковое 

исследование сонных артерий с определением тол-

щины комплекса интима-медиа и обнаружением ате-

росклеротических бляшек может быть предиктором 

как инсульта, так и инфаркта миокарда [25,26]. 

Соотношение IMT и уровня сердечно-сосудистого 

риска (ССР) носит континуальный характер, однако 

мерой существенного увеличения риска может слу-

жить пороговое значение 0,9 мм и более [27].

Курение
Лица, отказавшиеся от курения до достижения 

среднего возраста, как правило, имеют продолжи-

тельность жизни не отличающуюся от некурящих. И, 

хотя влияние на уровень АД невелико, а эффект отка-

за от курения на АД практически отсутствует, сум-

марный риск у курящих пациентов значительно выше 

(табл. 1) [28].

Таблица 1
Табакокурение – независимый фактор развития 

ишемического инсульта [29]

Табакокурение Риск развития инсульта в 6 раз 
выше, чем у некурящих

Отказ от табакокурения Снижение риска ИИ на 50 % 
в течение первого года; воз-
вращается к уровню некурящих 
через 2–5 лет

Курящие много Риск развития ИИ в 2 раза 
выше, чем у курящих мало

Пассивное вдыхание 
сигаретного дыма

Повышение риска прогресси-
рования атеросклероза

Между потреблением алкоголя, уровнем АД и рас-

пространенность АГ в популяции существует линей-

ная зависимость [30]. Достаточно неоднозначным 

и «тонким» в решении встает вопрос о влиянии алко-

голя на ССЗ, одобрении приема пациентами спиртных 

напитков. Имеются данные, согласно которым пот-

ребляемый в умеренных количествах алкоголь снижа-

ет риск развития ишемического инсульта, сердечной 

недостаточности, диабета и деменции [31], за счет 

повышения концентрации липопротеинов высокой 

плотности (ЛПВП), подавления агрегации тромбоци-

тов, снижения вязкости крови, концентрации фибри-

ногена и торможения реакций воспаления, усиления 

антиоксидантной защиты [32,33]. У лиц, употребляю-

щих алкоголь в умеренных количествах, риск развития 

ИБС и ишемического инсульта на 40–70 % меньше, 

чем у непьющих и злоупотребляющих алкоголем [34]. 

Однако злоупотребление алкоголем ассоциировано 

с высоким риском инсульта [35], особенно у запойных 

пьяниц. У больных перенесших церебральный инфаркт 

или ТИА, употребление даже умеренных доз алкоголя 

не доказано как средство снижения риска повторного 

инсульта. При злоупотреблении алкоголем отмечает-

ся гипертриглицеридемия, повышенная концентра-

ция липопротеидов очень низкой плотности, а также 

может наблюдаться атерогенная дислипидемия. 

Атеросклеро тическое поражение плечеголовных 

артерий ассоциировано с приемом алкоголя [36]. 

Соответствие вред/польза от приема алкоголя долж-

но периодически оцениваться в рамках медицинско-

го освидетельствования. В случае избыточного пот-

ребления или негативных последствий приема алко-

голя рекомендации по его потреблению должны быть 

пересмотрены [37].

Ведущей причиной ишемических инсультов явля-

ется эмболия (до 50 %), чаще – кардиогенной приро-

ды [38.]. Кардиоэмболический инсульт развивается 

при попадании эмболического материала из сердца 

в мозговые артерии. Около 50 % ишемических инсуль-

тов связывают с церебральной эмболией. Процесс 

тромбообразования развивается в результате наличия 

триады предрасполагающих условий, выявленных 

Вирховым более 100 лет назад: область циркулятор-

ного стаза, эндотелиальное повреждение и гиперкоа-

гуляционный процесс.

Мерцательная аритмия (МА) – наиболее значи-

мый ФР развития инсульта, является потенциальным 

источником эмболии, связанным с камерами сердца, 

поэтому доминирующий механизм тромбообразова-

ния – это стагнация крови в левом предсердии с акти-

вацией коагуляционных каскадов, приводящей к 

образованию красного (фибрин-зависимого, богато-

го эритроцитами) тромба [38]. Распространенность 

МА среди населения значительно увеличивается 

с возрастом, составляя у лиц старше 65 лет 5–6 %, 

и она патогенетически чаще связана с ИБС. [39]. 

У больных с МА риск цереброваскулярных атак 

в 5–6 раз выше, чем у пациентов с синусовым рит-

мом, а при МА, связанной в ревматическим пораже-

нием МК, – в 18 раз.

Инфаркт миокарда – широко известная и важная 

причина церебральной эмболии, которая нередко 

может быть первым его симптомом. Риск эмболии 
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наиболее высок в первые 3 мес., особенно в течение 

первых 10 дней. У пациентов с острым ИМ велика 

потенциальная опасность возможного развития 

тромбоэмболии в том случае, если инфаркт обшир-

ный, трансмуральный, локализуется на передней 

стенке, если появляется левожелудочковый тромб 

или имеет место тяжелая СН и МА. Инсульт ослож-

няет до 24 % инфарктов передней стенки в течение 

острого периода и только 1 % – инфарктов нижней 

стенки [38].

Своевременное выявление скрытых признаков 

коронарной недостаточности чрезвычайно значимо 

для предупреждения нарушений кровообращения, 

приобретающие у больных, страдающих АГ и цереб-

ральным атеросклерозом особое значение. При вне-

запном повышении АД и увеличении нагрузки 

на миокард снижается сердечный выброс, что приво-

дит к нарушениям кровоснабжения ГМ и клиничес-

ким проявлениям цереброваскулярной недостаточ-

ности [40]. Безболевая ишемия миокарда достоверно 

связана с гемодинамическим механизмом ишемичес-

кого инсульта [41].

Профилактика инсульта должна быть индивиду-

альной и включать немедикаментозные мероприя-

тия, целенаправленное медикаментозное или ангио-

хирургическое лечение. Важную роль в улучшении 

показателей здоровья населения призваны сыграть 

мероприятия по первичной и вторичной профилак-

тике ССЗ и укреплению здоровья [42] (табл. 2).

Ежегодно в России регистрируют 400–450 тыс. 

инсультов, из них 25 % – повторные. Важность вто-

ричной профилактики инсультов обусловлена следу-

ющими обстоятельствами [43]:

• при повторных инсультах в 1,5 раза выше смер-

тность;

• повторные инсульты значительно усугубляют 

имеющуюся неврологическую симптоматику и зна-

чительно уменьшают функциональные возможности 

больного

Решение о начале лечения зависит не только 

от уровня АД, но и от степени суммарного сердечно-

сосудистого риска и наличия или отсутствия пораже-

ний органов-мишеней [44], для чего необходимо 

комплексное обследование больного.

АГ – один из важнейших и значимых факторов 

риска, легко поддающийся регулированию, адекват-

ная коррекция которого, может обеспечить снижение 

заболеваемости ССЗ, а также существенно умень-

шить вероятность развития как первичного так и вто-

ричного инсульта. Снижение АД всего на 5 мм рт. ст. 

приводит к снижению риска развития инсульта 

на 14 % и снижению общей смертности на 7 % [45]. 

Важно подчеркнуть, что снижение риска ССЗ, в том 

числе и инсульта происходит достаточно быстро 

после достижения целевых показателей АД [46].

Основные принципы антигипертензивной тера-

пии при сосудистой патологии мозга соответствуют 

общим принципам: непрерывность, регулярность, 

использование современных классов препаратов. 

Однако приоритетный выбор конкретного антиги-

пертензивного препарата по сей день считается важ-

нейшим аспектом лечения АГ у больных с церебро-

васкулярной патологией. Сегодня не вызывает сом-

нений факт, что своевременная и адекватная антиги-

пертензивная терапия способна предотвратить разви-

тие тяжелейших сосудистых мозговых осложнений. 

Отсутствуют принципиальные различия в прогнос-

тической значимости различных классов антигипер-

тензивных препаратов. Антигипертензивными пре-

паратами выбора, обладающими дополнительными 

церебропротективными свойствами, являются тиа-

зидные диуретики, антагонисты кальция (АК), бло-

каторы ренин-ангиотензин-альдостероновой систе-

мы (РААС): ингибиторы АПФ и антагонисты рецеп-

торов ангиотензина II (АРА).

Показания к применению антигипертензивных пре-
паратов (табл. 3) [47].

С точки зрения современной антигипертензивной 

терапии наиболее оптимальным представляется под-

ход, предусматривающий использование рациональ-

ной комбинации антигипертензивных средств, обя-

зательно включающий препараты, эффективные 

с позиций доказательной медицины. Особое значе-

ние приобретает проблема повторного инсульта, 

Таблица 2
Первичная и вторичная профилактика ССЗ

Первичная профилактика Вторичная профилактика

• Гигиеническое воспитание
• Развитие культуры питания
• Образование и повышение медицинской активности 
населения
• Формирование ответственности за здоровье
• Индивидуальное и групповое консультирование в учреж-
дениях здравоохранения
• Скрининг, направленный на раннее выявление заболева-
ния
• Выявление и коррекция ФР

• Выявление заболевания и ФР
• Обучение пациентов
• Повышение приверженности к выполнению рекомен-
даций врача и лечению
• Индивидуальное и групповое консультирование
• Повышение медицинской активности больных лиц
• Развитие партнерских отношений между врачом 
и пациентом для успешного лечения
• Повышение качества жизни пациента
• Проведение медикаментозного лечения на основе 
принципов доказательной медицины
• Психосоциальная адаптация
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который развивается у каждого пятого больного, 

перенесшего острое нарушение мозгового кровооб-

ращения, в течение ближайших 5 лет. Исследование 

PROGRESS изучало эффективность предупреждения 

повторного инсульта периндоприлом. Всего было 

рандомизировано 6105 больных с церебровасклярны-

ми заболеваниями (ТИА или инсультами) в предшес-

твующие 5 лет. Средний возраст больных составлял 

64 года. Исследование продолжалось 4 года. В данной 

программе оценивалось профилактическое влияние 

ингибитора АПФ периндоприла, назначаемого 

дополнительно к уже применявшимся больными 

антигипертензивным препаратам. По результатам 

исследования относительный риск развития повтор-

ного инсульта снизился в целом на 28 %, в том числе 

у пациентов с АГ – на 33 %, а у постинсультных боль-

ных с нормальными показателями АД – на 22 %. 

Было получено снижение риска повторного ишеми-

ческого инсульта на 24 %, геморрагического – на 50 %. 

В подгруппе больных, получавших периндоприл 

в комбинации с индапамидом, снижение риска 

инсульта было наиболее значительным – на 43 %. 

У этой категории больных более выраженным было 

и снижение АД (на 12/5 мм рт. ст.).

В исследовании PATS так же изучали влияние 

антигипертензивных препаратов на риск развития 

повторного инсульта у больных, перенесших инсульт 

или ТИА. В этом исследовании приняли участие 

5665 больных, средний возраст которых составил 

60 лет. В течение всего наблюдения (в среднем 2 года) 

больные принимали диуретик индапамид 2,5 мг или 

плацебо. Статистический анализ показал, что сниже-

ние АД на 5/2 мм рт. ст. в группе индапамида умень-

шило риск развития фатального и нефатального 

инсульта в среднем на 29 %. Это позволило утверж-

дать, что тиазидные и тиазидоподобные диуретики 

способны внести особый вклад в профилактику пов-

торного инсульта.

Из всех классов препаратов, используемых при 

длительном лечении гипертонической болезни, 

диуретики являются одними из самых “старых”. 

Потенцируя эффект всех других лекарственных групп, 

они являются неотъемлемой частью комбинирован-

ной антигипертензивной терапии, которая весьма 

часто назначается уже на начальных этапах лечения 

больных с АГ. В определенные периоды происходило 

некоторое “охлаждение” к тиазидоподобным диуре-

тикам из-за неоптимального профиля безопасности 

и недостаточной эффективности, а также внедрения 

большого количества новых антигипертензивных 

препаратов других классов. Наличие частых осложне-

ний диуретической терапии, таких как нарушение 

толерантности к глюкозе, ухудшение липидного про-

филя, повышение уровня мочевой кислоты заставило 

отказаться от высоких доз (50–100 мг) классического 

диуретика– гидрохлортиазида. Однако в последние 

20 лет антигипертензивная лекарственная терапия, 

основанная на использовании диуретиков, была 

вновь взята на вооружение, и одной из важнейших 

причин этого следует признать появление более сов-

ременных тиазидоподобных диуретиков, таких как 

индапамид.

Индапамид является представителем нового поко-

ления тиазидоподобных диуретиков, полученных 

из хлорсульфонамида, и уже имеет клиническую 

историю как эффективный антигипертензивный пре-

парат с хорошей переносимостью. Его краткосрочное 

действие опосредовано влиянием на проксимальный 

отдел дистальных канальцев нефрона, что обуславли-

вает наличие натрийуретического эффекта, характер-

ного для представителей класса диуретиков. Однако 

у данного представителя семейства диуретиков сущес-

твует и дополнительная антигипертензивная актив-

ность, проявляющаяся, прежде всего, вазодилатиру-

ющим эффектом. Кроме того, описан и антисклеро-

тический эффект препарата. Индапамид занимает 

особое место среди диуретиков: в отличие от других 

тиазидных и тиазидоподобных диуретиков, не вызы-

вает существенных нарушений липидного и углевод-

ного обмена. Индапамид обычно описывается среди 

Таблица 3
Показания к применению антигипертензивных препаратов

Показания Диуретики В-блокаторы и-АПФ АРА АК

Сердечная недостаточность ++ + ++ + +/-

ИМ в анамнезе +/- ++ ++ +

Высокий риск ИБС + ++ + +

Сахарный диабет + + ++ + ++

Хронические заболевания почек +/- +/- ++

Инсульт в анамнезе ++ + +/- +/-

Систолическая АГ ++ ++

Поражение периферических сосудов - ++

Нарушения ритма ++ +

Сопутствующая ХОБЛ - ++

Вазоспастическая стенокардия ++

АГ у пожилых ++ ++
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тиазидных и тиазидоподобных диуретиков, с пози-

ции того, что он вызывает натрийурез при назначе-

нии в высоких дозах. Между тем, в дозах до 2,5 мг/сут, 

которые рекомендуются с целью антигипертензивно-

го эффекта, индапамид действует, в основном, как 

артериальный вазодилататор. Суточный объем мочи 

существенно не изменяется при лечении индапами-

дом в дозе 2,5 мг/сут, но увеличивается на 20 % при 

назначении препарата в дозе 5 мг/сут. Следовательно, 

по основному механизму действия индапамид явля-

ется периферическим вазодилататором, который при 

назначении в высоких дозах способен оказывать 

диуретическое действие. Общее периферическое 

сосудистое сопротивление при лечении индапамидом 

в дозе 2,5 мг/сут снижается на 10–18 %. Предполагают 

следующие механизмы вазодилатирующего действия 

индапамида:. блокада кальциевых каналов; стимуля-

ция синтеза простагландина I2 (простациклина), 

простагландина Е2, обладающих вазодилатирующи-

ми свойствами; и агонизм в отношении калиевых 

каналов [48,49,50,51]. В дозе 2,5 мг/сут индапамид 

снижает систолическое АД, в среднем, на 9–53 мм рт. 

ст. и диастолическое АД – на 3–43 мм рт. ст. Несмотря 

на убедительные клинические данные, широкое 

использование в нашей стране оригинальных препа-

ратов индапамида сдерживается их высокой стоимос-

тью. Одним из возможных выходов из сложившейся 

ситуации является использование генериков как 

более дешевых аналогов оригинальных препаратов. 

На сегодняшний день в России зарегистрировано уже 

более десятка дженериков арифона, производимых 

как отечественными, так и зарубежными фармацев-

тическими компаниями. С некоторыми из дженери-

ков были проведены клинические исследования, 

часть из которых были сравнительными и ставили 

перед собой цель оценить терапевтическую эквива-

лентность изучаемого генерика и оригинального пре-

парата. В ряде работ также было представлено фарма-

коэкономическое обоснование применения генери-

ков индапамида в клинической практике. Индап – 

практически единственный из зарегистрированных 

в России дженериков индапамида, для которого 

в доступной для клинициста форме представлены 

данные по биоэквивалентности и терапевтической 

эквивалентности, продемонстрировавшие его полное 

соответствие оригинальному препарату.

Оптимальной базисной антигипертензивной тера-

пией больных с цереброваскулярной патологией 

можно считать лечение, в составе которого применя-

ется препарат (или комбинация препаратов) с дока-

занным церебропротекторным действием и позволя-

ющее достигнуть целевых показателей АД.
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Abstract
Even though the problem of stroke is actively discussed in journals, monographs, conference presentations, etc., it is still 

unresolved, pointing to the need for more effective strategies on reducing stroke mortality, morbidity and disability. Stroke is a 

multifactorial disease, asking for multidisciplinary approaches in complex risk factor assessment and individual prevention 

programme development.
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