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Важнейшей задачей здравоохранения является проведение профилактики сосудистых заболе-

ваний головного мозга, которая, в первую очередь, должна включать в себя коррекцию факторов 
риска, приводящих к хронической цереброваскулярной недостаточности [13].  

Артериальная гипертония (АГ) в настоящее время признана пандемией, определяющей струк-
туру заболеваемости в большинстве стран мира, в том числе в Российской Федерации. По данным 
обследования репрезентативной выборки, стандартизованная по возрасту распространенность арте-
риальной гипертонии в России составляет среди мужчин 39,2 %, среди женщин – 41,1 % [11]. 

АГ на сегодняшний день однозначно признана основным фактором риска не только кардиаль-
ной патологии, но и мозгового инсульта, транзиторных ишемических атак, прогрессирующих форм 
недостаточности мозгового кровообращения – дисциркуляторной энцефалопатии и сосудистой де-
менции. Длительное существование АГ включает основные механизмы развития хронического пато-
логического (нейродегенеративного) процесса в ткани головного мозга: хроническое воспаление, из-
менение проницаемости гематоэнцефалического барьера и аутоиммунизацию организма к собствен-
ным нейроспецифическим белкам с последующим вторичным аутоиммунным повреждением голов-
ного мозга, митохондриальную дисфункцию и оксидазный стресс, программированную клеточную 
смерть (апоптоз) и дефицит трофических факторов [11]. 

Согласно современным представлениям, длительная антигипертензивная терапия должна не 
только эффективно снижать артериальное давление (АД), но и препятствовать поражению органов-
мишеней или способствовать обратному развитию имеющихся нарушений (гипертрофия миокарда, 
гиперплазия гладкой мускулатуры стенок сосудов), оказывать предпочтительно положительное 
влияние на углеводный и липидный метаболизм, чувствительность инсулиновых рецепторов и сни-
жать риск развития сердечно-сосудистых осложнений (инфаркт миокарда, инсульт) [10]. К сожале-
нию, лишь не многие антигипертензивные препараты, используемые в клинической практике, отве-
чают этим требованиям. Среди них приоритетная роль отводится, несомненно, ингибиторам ангио-
тензин-превращающего фермента (ИАПФ). 

Сравнительный анализ показывает, что ИАПФ являются одними из наиболее эффективных ан-
тигипертензивных препаратов. При их приеме достаточно быстро достигается стабильный гипотен-
зивный эффект, они не вызывают так называемой рикошетной гипертонии и синдрома отмены. 

В многочисленных исследованиях доказана высокая эффективность ИАПФ как для снижения 
АД, так и для профилактики развития сердечно-сосудистых осложнений у больных с эссенциальной 
АГ. При сравнении ИАПФ с антагонистами кальция у больных с АГ (STOP–Hypertension–2 и ABCD) 
подтверждено достоверное снижение риска развития инфаркта миокарда на фоне лечения ингибито-
рами АПФ, тенденция к снижению риска развития ХСН и не обнаружено различий по частоте ин-
сульта, сердечно-сосудистой и общей смертности [20]. 

Еще одним доказательством возможности применения ИАПФ у больных с сосудистыми забо-
леваниями головного мозга является их хорошая переносимость. Они не вызывают слабости, сонли-
вости, головокружения, не оказывают нежелательного влияния на интеллектуальную деятельность, в 
частности, память [1]. 

Для лучшего понимания преимуществ использования ИАПФ при цереброваскулярных заболе-
ваниях необходимо остановиться на патогенетических аспектах формирования нарушений мозгового 
кровообращения и роли артериальной гипертензии в этом процессе.  

Кровоснабжение головного мозга, адекватное условиям жизни человека, является одной из 
важнейших функций системы кровообращения. Высокий уровень метаболизма мозговой ткани, от-
сутствие в мозге энергетического субстрата, способного обеспечить трофику нейронов за счет ана-
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эробных процессов, требует интенсивного и бесперебойного кровоснабжения этого органа. Изучение 
закономерностей развития мозгового кровообращения относится к фундаментальным аспектам ис-
следования сердечно-сосудистой системы. 

Известно, что постоянство мозгового кровообращения обеспечивается системой ауторегуля-
ции, которая характеризуется способностью сосудов мозга поддерживать его адекватное кровоснаб-
жение с учетом метаболических потребностей, независимо от колебаний системной гемодинамики.  

Основной причиной цереброваскулярной патологии при артериальной гипертензии является 
срыв реакции ауторегуляции мозгового кровообращения (МК) у ее верхней границы, который выра-
жается в пассивном растяжении сосудов мозга высоким АД, увеличении МК в микроциркуляторном 
русле мозга, осуществляющемся под более высоким давлением, чем нормальное капиллярное, и пре-
вышающем онкотическое давление плазмы крови [3].  

Длительное воздействие высокого АД приводит к увеличению толщины стенок, уменьшению 
внутреннего радиуса резистивных сосудов и изменению соотношения медия/просвет. Кроме того, 
происходит разряжение и облитерация части артериол. В результате повышается сосудистое сопро-
тивление, уменьшается емкость микроциркуляторного русла, происходит сужение диапазона ауторе-
гуляции мозгового кровообращения, что способствует развитию различных форм острой и хрониче-
ской прогрессирующей цереброваскулярной патологии. Она может проявляться, в том числе, и в виде 
сосудистой деменции [16], а также в возникновении глубинных (лакунарных) инфарктов, которые 
представляют собой одну из самых частых форм ишемических нарушений мозгового кровообраще-
ния, обусловленных АГ. 

На сегодняшний день имеются убедительные данные, свидетельствующие о способности 
ИАПФ нормализовать ауторегуляцию мозгового кровообращения и, в частности, устранять артерио-
венозную дисфункцию.  

Важнейшим фактором нарушения регуляции тонуса сосудов, в том числе и мозговых, является 
возникающая при артериальной гипертензии дисфункция сосудистого эндотелия. Увеличение синте-
за простаноидов, оказывающих сосудосуживающее действие, нарушение продукции вазодепрессор-
ных субстанций – простациклина, эндотелиального расслабляющего фактора, кининов может при 
определенных условиях (атеросклероз, пристеночный тромбоз) вызывать распространенный ангиос-
пазм артерий с резким ограничением или даже прекращением кровотока в сосуде, развитием ишемии 
зоны васкуляризации [6]. Известно, что релаксация мозговых сосудов под влиянием различных аген-
тов (ацетилхолина, гистамина, брадикинина, аденозина) находится в прямой зависимости от сохран-
ности эндотелия. Эндотелиальная дисфункция рассматривается также в качестве причины, способст-
вующей сердечно-сосудистому ремоделированию и прогрессированию атеросклероза. 

Именно ИАПФ являются в настоящее время наиболее эффективной группой препаратов, по-
зволяющих в определенной степени восстановить функцию эндотелия [23]. 

Повреждение эндотелия, неизменно сопровождающее АГ, влечет за собой нарушение тромбо-
цитарного гемостаза. Повышение функциональной активности тромбоцитов, увеличение их количе-
ства, усиление агрегации в сочетании со снижением деформируемости эритроцитов, повышением 
вязкости крови существенно ухудшает капиллярный кровоток, это приводит к нарушению транска-
пиллярного обмена, развитию гипоксии мозговой ткани [5]. Кроме того, агрегаты форменных эле-
ментов нередко являются эмбологенным материалом, способным вызвать окклюзию артерий и арте-
риол, с развитием острых нарушений мозгового кровообращения.  

Известно, что ИАПФ способны позитивно влиять на реологические свойства крови. Механизмы 
этого действия до конца не раскрыты. Несмотря на это, в большинстве работ отмечается уменьшение 
агрегации тромбоцитов на фоне терапии ИАПФ [4, 24]. Это позволяет с помощью ИАПФ в определен-
ной степени уменьшить негативное влияние расстройств микроциркуляции в головном мозге. 

Еще одним звеном нормализующего влияния ИАПФ на церебральную гемодинамику является 
способность этих препаратов устранять проявления сердечно-сосудистого ремоделирования. Законо-
мерно развивающаяся у больных гипертонической болезнью гипертрофия левого желудочка (ГЛЖ) 
находится в центре внимания ученых различных стран уже в течение многих лет. Крупные эпиде-
миологические исследования убедительно продемонстрировали, что гипертрофия левого желудочка 
является независимым фактором риска развития сердечно-сосудистых осложнений, своеобразным 
маркером повышенной летальности. Развитие ГЛЖ сопровождается морфологическими, структурно-
функциональными и цито-биохимическими изменениями в миокарде. Гипертрофия миокарда левого 
желудочка, нарушающая его диастолическую функцию, а, в конечном счете, и систолическую, явля-
ется грозным предвестником множества осложнений. Ригидность мышечной стенки приводит к та-
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ким исходам, как гипертоническое сердце, представляющee угрозу инфаркта миокарда или сердечной 
недостаточности при артериальной гипертонии, как внезапная смерть, особенно у молодых, даже без 
обструкции путей оттока, при гипертрофической кардиомиопатии. 

Анализ наблюдения за больными АГ показал, что при наличии сопутствующей гипертрофии 
миокарда левого желудочка вероятность развития сердечно-сосудистой катастрофы возрастает в 
15 раз, а частота развития сердечной недостаточности и инсультов повышается в 3 раза.  

Снижение сократительной функции и развитие ишемии миокарда вследствие его гипертрофии 
сопровождается увеличением частоты эпизодов тяжелых нарушений ритма, которые, в свою очередь, 
занимают значительное место в ряду причин развития острых нарушений мозгового кровообращения. 
В этой связи большой интерес представляет антиаритмический эффект ИАПФ. Анализ крупных ис-
следований, проведенных в течение последних 10 лет, показал, что различные формы фибрилляции 
предсердий имеют в своей основе структурно-электрофизиологические изменения, которые возни-
кают в результате миокардиального ремоделирования и выполняют пусковую роль для манифеста 
этого распространенного нарушения ритма [22]. Поэтому длительное применение ИАПФ, вызываю-
щих регресс ремоделирования миокардиальной ткани, предположительно может привести к восста-
новлению нормальной электрической активности сердца [17].  

Не случайно результаты одного из исследований убедительно продемонстрировали возмож-
ность ИАПФ препятствовать переходу пароксизмальной формы фибрилляции предсердий в постоян-
ную у 88,3 % пациентов при средней продолжительности наблюдения 5 лет [21].  

Доказано, что степень регрессии ГЛЖ, а следовательно, и вероятность развития связанных с 
нею негативных влияний на мозговой кровоток, зависит от группы используемых антигипертензив-
ных средств. При этом особая роль отводится способности препаратов влиять не только на гемоди-
намические, но и на другие факторы развития гипертрофии и, прежде всего, активность ренин-
ангиотензиновой и симпато-адреналовой систем, факторы роста и т.д. [9]. В этой связи вполне есте-
ственным выглядит тот факт, что ИАПФ имеют несомненные преимущества в устранении гипертро-
фии перед препаратами других групп. 

Процессы ремоделирования при АГ захватывают не только миокард, но и систему сосудов, и в 
том числе сосудов головного мозга. В результате сужения диапазона ауторегуляции мозгового кро-
вообращения при длительной стабильной АГ, компенсаторная дилатация мелких артерий и артериол 
в ответ на снижение АД не обеспечивает поддержание нормального мозгового кровотока. В таких 
случаях уже относительно небольшое снижение АД может вызвать ишемию мозга. При регулярном 
лечении больных тяжелой гипертонией возможна реадаптация мозгового кровообращения с обрат-
ным развитием структурных изменений в сосудах и уменьшением гипертрофии их мышечной обо-
лочки. На сегодняшний день имеются убедительные доказательства благоприятного влияния ИАПФ 
на ремоделирование сосудов. 

ИАПФ, помимо прямого подавления образования ангиотензина II, вызывают повышение ак-
тивности брадикинина, антиростовое действие которого противодействует гипертрофии и гиперпла-
зии гладкомышечных клеток сосудистой стенки.  

Артериальная гипертензия и гипертрофия левого желудочка рассматриваются на сегодняшний 
день в качестве основных факторов развития сердечной недостаточности [8]. Снижение сердечного 
выброса, возникающее в результате сердечной недостаточности, создает предпосылки неадекватного 
кровоснабжения мозга. Это обусловливает целесообразность выбора таких антигипертензивных 
средств, которые способствовали бы ее устранению. В данном случае препаратами выбора являются 
именно ИАПФ. 

Имеется немало подтвержденных данных, показывающих гемодинамическое и клиническое 
улучшение, увеличение продолжительности жизни больных с сердечной недостаточностью на фоне 
терапии ИАПФ, независимо от генеза заболевания [14]. ИАПФ вызывают умеренное снижение ве-
нозного тонуса, расширение крупных артериальных стволов, включая сонные артерии и улучшая 
мозговой кровоток, ограничивают активность симпатической нервной системы.  

Помимо непосредственной роли АГ в патогенезе сосудистых заболеваний головного мозга, 
следует подчеркнуть ее влияние на ускоренное развитие атеросклероза. АГ нередко инициирует на-
чало атеросклероза за счет травматизации сосудистой стенки, что облегчает проникновение липопро-
теидов под внутреннюю оболочку артерий. 

Именно сочетание таких двух неблагоприятных факторов, как АГ и атеросклероз, во многом 
определяют прогноз у больного. Наличие гемодинамически значимых стенозов со снижением объем-
ного кровотока в сонных артериях, асимметрией кровенаполнения интракраниальных артерий явля-
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ется фактором, уменьшающим возможности коллатерального кровообращения и влияющим на часто-
ту развития и исходы острых нарушений мозгового кровообращения (ОНМК).  

Механизм, посредством которого АГ потенциирует развитие атеросклероза, остается предме-
том дискуссий. По мнению одних авторов, решающее значение в атерогенезе имеет повреждение со-
судистой стенки, неизбежно возникающее в результате АГ, в сочетании с нарушением обмена липи-
дов. Поэтому принципиально важным является отсутствие негативного влияния ИАПФ на липидный 
обмен, в отличие от ряда других антигипертензивных средств [7]. Более того, в литературе имеются 
сообщения о благотворном влиянии терапии ИАПФ на липидный обмен за счет снижения уровня 
триглицеридов, липопротеинов низкой плотности и повышения уровня липопротеинов высокой 
плотности [2, 12]. Одновременно ускоряются процессы стабилизации имеющихся атеросклеротиче-
ских бляшек [18]. Естественно, что в условиях длительной, как правило, пожизненной, антигипертен-
зивной терапии эти эффекты ИАПФ приобретают особую значимость.  

В связи с тем, что нарушение чувствительности периферических тканей к инсулину (инсулино-
резистентность) и компенсаторная гиперинсулинемия, нередко приводящие к АГ, являются само-
стоятельными факторами риска цереброваскулярных заболеваний, одним из необходимых условий 
длительной эффективной антигипертензивной терапии является устранение этих прогностически не-
благоприятных состояний. Именно здесь в полной мере раскрываются преимущества клинического 
использования ИАПФ. 

В ряде работ выявлено благоприятное действие ИАПФ на углеводный обмен и резистентность к 
инсулину [25]. Это обусловлено увеличением концентрации брадикинина на фоне применения ИАПФ, 
следствием чего является не только снижение АД, но и повышение утилизации глюкозы. Кроме того, 
благодаря расширению артериол и улучшению микроциркуляции увеличивается транспорт инсулина и 
глюкозы к периферическим тканям и связывание их с рецепторами. Таким образом, ИАПФ в случаях, 
когда АГ обусловлена инсулинорезистентностью, способны не только предотвращать формирование 
осложнений, связанных с этим синдромом, но и устранять саму причину гипертонии. 

Известно, что одним из первых проявлений мозговой сосудистой недостаточности является 
дисфункция ее высших вегетативных центров, принимающих участие в регуляции центральной и пе-
риферической гемодинамики, нейроэндокринного и иммунного гомеостаза.  

Установлено, что определенные структуры мозга играют большую роль в реализации контроля 
тонуса церебральных сосудов. Примерно у 30 % больных гипертонической болезнью отмечается по-
вышенная активность симпатической нервной системы (СНС) [15].  

Симпатическая стимуляция вызывает уменьшение мозгового кровотока, сужение пиальных и 
внутримозговых артерий, провоцирует ауторегуляторную дилатацию резистивных мозговых артерий. 
Это уменьшает ауторегуляторные возможности при низких величинах АД. 

С гиперактивностью СНС связывают возникновение таких осложнений, как инфаркт миокарда и 
инсульт. Избыток продукции катехоламинов ведет к повышению сердечного выброса, вазоконстрикции 
периферических сосудов, активации ренин-ангиотензиновой системы. Это играет определяющую роль 
в поддержании высокого АД, увеличивает электрическую нестабильность миокарда и склонность к 
возникновению фатальных нарушений ритма сердца, является независимым от уровня АД патогенети-
ческим фактором развития гипертрофии левого желудочка и сердечной недостаточности. 

В условиях активации симпатоадреналовой системы ИАПФ обладают способностью уменьшать 
ее влияние на сосудистые структуры и оказывать протективное воздействие на эндотелий [19]. 

Таким образом, ИАПФ обладают эффектом многофакторного позитивного влияния на мозговое 
кровообращение, что подтверждают как экспериментальные, так и клинические исследования. Спо-
собность этих препаратов нормализовать ауторегуляцию мозгового кровообращения, восстанавли-
вать функцию сосудистого эндотелия, приводить к регрессированию сердечно-сосудистого ремоде-
лирования, устранять проявления сердечной недостаточности и повышать выживаемость, оказывать 
антиатерогенное действие позволяет обоснованно рекомендовать их к широкому применению не 
только в кардиологической, но и в неврологической практике. 
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