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В работе отражены возможности применения антигипертензивного 

препарата комбинированного действия урапидила в клинической 

практике лечения пациентов с острым повышением артериального 

давления (АД). Подтверждены высокая эффективность и хорошая 

переносимость препарата; рассмотрены механизм действия, фар-

макодинамика и фармакокинетика урапидила. Обсуждаются 

результаты основных клинических исследований, демонстрирую-

щих антигипертензивную эффективность и безопасность урапиди-

ла. Приведены дополнительные благоприятные эффекты препара-

та, в частности, способность снижать повышенное АД в легочной 

артерии, улучшать проходимость в бронхах.
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The paper reviews the clinical practice potential of a combined action 

antihypertensive medication urapidil for the treatment of patients with 

acute elevation of blood pressure (BP) and confirms urapidil effectiveness 

and good tolerability. Urapidil action mechanisms, pharmacodynamics, 

and pharmacokinetics are discussed, together with the results of the key 

clinical trials which have demonstrated antihypertensive effectiveness 

and safety of this agent. Additional beneficial effects of urapidil, such as 

reduction of the increased pulmonary artery BP and improvement of 

bronchial conductivity, are also described.
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Артериальная гипертензия (АГ) стала глобальной 

мировой проблемой современности. Более 1 млрд. 

жителей планеты имеют повышенный уровень артери-

ального давления (АД). Распространенность АГ среди 

взрослого населения Российской Федерации (РФ) пре-

вышает 40% [1, 2]. Тревожным фактом последних лет 

является растущее число наиболее серьезного осложне-

ния АГ — гипертонических кризов (ГК). Проведенный 

клинико-статистический анализ частоты вызовов бри-

гад скорой медицинской помощи г. Москвы выявил 

неуклонный рост количества ГК за период с 2005 

по 2011 гг. Среднегодовая динамика роста числа ГК 

составила 14,1% [3]. Необходимо отметить, что рост 

таких вызовов подтверждается как абсолютным числом 

вызовов, так и отношением вызовов к общему количе-

ству населения г. Москвы (рисунок 1).

Указанная ситуация настойчиво диктует необ-

ходимость внедрения в клиническую практику 

эффективных методов лечения пациентов с ГК. 

Антигипертензивные препараты, рекомендуемые 

для купирования ГК, должны отвечать ряду требо-

ваний, важнейшими из которых являются:

• эффективность и безопасность препарата, 

имеющего доказательный уровень и включенного 

в клинические рекомендации;

• регистрация в РФ, обеспечивающая доступ-

ность препарата для практического применения.

К сожалению, до настоящего времени выбор 

лекарственных средств с предсказуемым и без-

опасным антигипертензивным эффектом в РФ 

остается весьма ограниченным. В связи с этим, 

большой практический интерес представляет 
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ного ретикулярного ядра. В результате снижается 

активность преганглионарных симпатических ней-

ронов, вследствие чего, несмотря на выраженное 

сосудорасширяющее действие, антигипертензив-

ный эффект урапидила не сопровождается рефлек-

торной тахикардией.

Следует подчеркнуть, что даже при быстром 

внутривенном (в/в) введении препарата не наблю-

даются достоверные изменения сердечного 

выброса [4]. Более того, благодаря снижению 

пред- и постнагрузки на сердце урапидил способ-

ствует повышению эффективности сердечных 

сокращений [5]. Препарат расслабляет тонус 

легочной артерии и поэтому может применяться 

у пациентов с ГК на фоне хронической легочной 

патологии [6, 7]. Урапидил не влияет на углевод-

ный обмен и не вызывает задержки жидкости 

в организме.

Антигипертензивное действие урапидила 

сопровождается не снижением, а повышением 

перфузии ряда органов и тканей, в частности, 

почек, кишечника, конечностей. Это происходит 

из-за того, что урапидил не препятствует симпа-

тическим реакциям на физиологический стимул 

и не влияет на депрессорные и прессорные реак-

ции, индуцированные барорецепторами, т. е. спо-

собность барорецепторов регулировать системное 

и органное кровоснабжение остается сохранной 

[8]. Благодаря этому урапидил значительно реже, 

чем классические 1-адреноблокаторы (напри-

мер, празозин) вызывает ортостатическую гипо-

тензию [9].

Фармакокинетика

При в/в введении первоначальной дозы 25 мг 

урапидила наблюдается двухфазное снижение кон-

центрации препарата: сначала быстрое снижение 

( -фаза), а затем медленное ( -фаза). Период рас-

пределения препарата составляет ~35 мин. Большая 

часть урапидила метаболизируется в печени. Период 

полувыведения после в/в болюсного введения 

составляет ~3 ч (1,8–3,9 ч). Связь с белками плазмы 

крови составляет 80%. 50–70% урапидила выводится 

почками, остальное — через кишечник в виде неак-

тивных метаболитов. Препарат проникает через 

гематоэнцефалический и плацентарный барьеры. 

У пожилых пациентов, а также у больных с тяжелой 

печеночной и/или почечной недостаточностью 

объем распределения и клиренс урапидила снижены, 

а период полувыведения увеличен [8]. Урапидил про-

тивопоказан при повышенной чувствительности 

к препарату, при аортальном стенозе, беременности 

и в период лактации.

Антигипертензивное действие урапидила 

может усиливаться при одновременном приеме бло-

каторов -адренорецепторов и других антигипер-

тензивных средств, а также при гиповолемии и при 

приеме алкоголя.

препарат урапидил (Эбрантил, Такеда, Япония), 

зарегистрированный в РФ. Препарат включен 

в список жизненно необходимых и важнейших 

лекарственных средств (распоряжение Прави-

тельства Российской Федерации от 07.12.2011г 

№ 2199-р) и в приказ Минздрава России 

от 07.08.2013г № 549н “Об утверждении требова-

ний к комплектации лекарственными препара-

тами и медицинскими изделиями укладок 

и наборов для оказания скорой медицинской 

помощи”.

Фармакологические свойства урапидила
Фармакодинамика

Урапидил обладает двойным механизмом дей-

ствия (рисунок 2). Основной антигипертензивный 

эффект препарата обусловлен избирательной бло-

кадой постсинаптических 1-адренорецепторов, 

благодаря чему снижается периферическое сосуди-

стое сопротивление.

Второй механизм действия урапидила, отлича-

ющего его от других 1-адреноблокаторов заключа-

ется в стимуляции центральных серотониновых 

рецепторов типа 5 НТ 1А, расположенных в хемочув-

ствительной зоне продолговатого мозга и латераль-

Рис. 1     Динамика вызовов бригад скорой медицинской помощи 

г. Москвы к больным с ГК за 2005–2011 гг.

Langtry HD, et al. Drugs 1989; 38 (6): 900–40, 1989 (Dec). 

Sheiban I. Eur Heart J 1992; 13 Suppl, A: 37–44. (Iun) Adnot S, et al. 

Am Review of Respiratory Disease 1987; 135; 288–93.

Рис. 2      Механизмы действия урапидила (центральный и перифе-

рический).
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от исходного состояния центральной гемодина-

мики. При ГК с гиперкинетической реакцией сни-

жение АД достигалось преимущественно за счет 

уменьшения исходно повышенных показателей 

сердечного выброса. У больных с эукинетическим 

типом гемодинамики купирование ГК происхо-

дило за счет снижения повышенного перифериче-

ского сосудистого сопротивления без достоверных 

изменений сердечного выброса. При гипокинети-

ческом типе кровообращения антигипертензивное 

действие урапидила происходило за счет снижения 

повышенного периферического сосудистого 

сопротивления. Благодаря снижению постна-

грузки и облегчению работы сердца исходно сни-

женный сердечный выброс в указанной группе 

достоверно повышался.

По мнению авторов [11], при тяжелых ГК пока-

зано в/в болюсное введение 25 мг урапидила в тече-

ние 3–5 мин, с последующей инфузией из расчета 

5–40 мг/ч в течение 4–6 ч.

Сравнительное исследование эффективности 

при лечении пациентов с осложненными ГК выя-

вило более продолжительный и стабильный характер 

антигипертензивного действия урапидила по сравне-

нию с ингибитором ангиотензин-превращающего 

фермента эналаприлатом [12]. При в/в введении 

первоначальной дозы урапидила 12,5 мг снижение 

АД начиналось уже в течение первых 5 мин, а через 

15 мин наблюдался выраженный клинический 

эффект с достижением целевого уровня АД у 96,7% 

больных, в то время как начало действия эналапри-

лата отмечалось через 15 мин и только 73,3% больных 

достигли целевого уровня. Следует также отметить 

то, что в группе урапидила не было выявлено повтор-

ного подъема уровня АД, в то время как в группе 

эналаприлата на 5 ч после в/в введения препарата 

наблюдалась тенденция к повышению АД. В обсле-

дованной группе больных (n=31) не наблюдалось 

серьезных побочных эффектов урапидила. Лишь 

у одного пациента отмечалось избыточное снижение 

АД за первые 15 мин: САД на 25% (со 180 мм рт.ст. 

до 135 мм рт.ст.) и ДАД на 27% (126 мм рт.ст. до 92 мм 

рт.ст.), что сопровождалось появлением головной 

боли.

Применение урапидила в неотложной 
кардиологии

Изучена возможность применения урапидила 

при остром коронарном синдроме. При исследова-

нии перфузии миокарда у больных с острым коро-

нарным синдромом с подъемом сегмента ST 

на электрокардиограмме во время выполнения пер-

вичной ангиопластики показано, что урапидил спо-

собен улучшать коронарный кровоток, перфузию 

миокарда и функцию левого желудочка [13].

Урапидил с успехом применяется для стабили-

зации уровня АД у пациентов с ишемической болез-

Способ применения и режим дозирования 
урапидила

Рекомендуются следующие способы введения:

— В/в струйное введение. 10–50 мг урапидила 

вводится медленно под контролем АД. Первона-

чальное снижение уровня АД, как правило, насту-

пает через 3–5 мин. В зависимости от антигипер-

тензивного эффекта возможно повторное введение 

препарата. Полный терапевтический эффект, как 

правило, наступает через 20–30 мин.

— В/в капельная или непрерывная инфузия 

с помощью перфузионного насоса. Средняя под-

держивающая доза урапидила составляет 9 мг/час, 

т. е. 250 мг урапидила растворяют в 500 мл 0,9% рас-

твора натрия хлорида или декстрозы (1 мг=44 

капли=2,2 мл). Допустимое максимальное соотно-

шение урапидила — 4 мг препарата на 1 мл инфузи-

онного раствора. Рекомендуемая начальная ско-

рость инфузии — 2 мг/мин. Скорость капельного 

введения зависит от динамики АД. Раствор для 

капельного введения готовят следующим образом: 

250 мг урапидила (10 ампул по 5 мл или 5 ампул 

по 10 мл) добавляют к 500 мл 0,9% раствора натрия 

хлорида или раствора декстрозы.

При использовании перфузионного насоса 

100 мг урапидила (4 ампулы по 5 мл или 2 ампулы 

по 10 мл) вводят в шприц насоса и разводят до 50 мл 

0,9% раствором натрия хлорида или декстрозы.

— Для обеспечения контролируемого сниже-

ния возможно сочетание двух вышеуказанных спо-

собов применения урапидила (Эбрантила), 

а именно, непрерывная инфузия с помощью перфу-

зионного насоса и капельная инфузия для поддер-

жания оптимального уровня АД после первоначаль-

ного антигипертензивного эффекта с помощью 

струйного в/в введения [10].

Применение урапидила при гипертонических 
кризах

Высокая эффективность и хорошая переноси-

мость урапидила были подтверждены при лечении 

пациентов с ГК. Открытое, контролируемое иссле-

дование, проведенное на базе НИИ скорой помощи 

им. Н. В. Склифосовского, показало, что у больных 

с ГК урапидил при средней скорости введения 

0,6 мг/мин в средней дозе 50 мг (от 25 до 75 мг) 

вызывал статистически достоверное снижение 

систолического АД (САД) на 26%, диастолического 

АД (ДАД) на 23% [11]. Частота сердечных сокраще-

ний (ЧСС) достоверно не менялась, что объясня-

ется торможением центральной симпатической 

активации под воздействием урапидила. Снижение 

АД сопровождалось улучшением клинического 

состояния пациентов и не вызывало развития серь-

езных побочных эффектов.

Были выявлены особенности антигипертен-

зивного эффекта урапидила в зависимости 
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риальной оксигенации [19]. Также не было отме-

чено негативное влияние препарата на функцию 

внешнего дыхания у пациентов с хронической 

обструктивной болезнью легких. Более того, у ряда 

пациентов препарат вызывал дозозависимую брон-

ходилатацию [20].

Применение урапидила для контроля уровня 
АД у пациентов с острым нарушением 
мозгового кровообращения

Особого подхода при лечении осложненных 

ГК требуют пациенты с острыми нарушениями 

мозгового кровообращения (ОНМК), т. к. избы-

точное или быстрое снижение АД способствует 

нарастанию ишемии головного мозга [21]. Вместе 

с тем, с повышением АД ассоциируется риск про-

грессирования мозгового инсульта (МИ), усугу-

бление имеющегося неврологического дефицита 

[22]. Была констатирована достоверная связь 

между избыточно повышенным уровнем АД 

и смертностью у пациентов с ишемическим 

и геморрагическим инсультами [23–25].

В последние годы, для эффективного контр-

оля уровня АД у пациентов с МИ в большинстве 

европейских стран успешно применяется урапи-

дил. Согласно рекомендациям Исполнительного 

комитета Европейской инсультной организации 

(European stroke organization (ЕSO)) и Авторского 

комитета ESO, именно урапидил, благодаря управ-

ляемому снижению АД и хорошей переносимости, 

рассматривается препаратом выбора у пациентов 

с МИ [26].

Первоначальная доза урапидила у таких паци-

ентов составляет 10–50 мг препарата, вводимого 

медленно под контролем АД. При недостаточном 

терапевтическом эффекте возможно повторное вве-

дение препарата до максимально допустимой дозы 

в 100 мг. Пациентам, у которых антигипертензив-

ный эффект урапидила оказывается недостаточно 

стойким, целесообразно проводить капельную 

инфузию препарата со скоростью введения от 5 

до 40 мг/ч — в среднем 15 мг/ч. Инфузионный спо-

соб введения урапидила обеспечивает плавное 

и безопасное снижение АД. Длительность инфузии 

зависит от тяжести заболевания, получаемого 

эффекта, переносимости и может продолжаться 

до 24–48 ч.

В Северной Америке и европейских странах 

для контролируемого снижения уровня в острой 

фазе МИ используется в/в введение урапидила, 

как при ишемическом, так и геморрагическом 

вариантах заболевания. В клинической практике 

в/в введение урапидила больным с ГК, оказы-

вало нормализующее влияние на мозговой кро-

воток, устраняя спазм артериол, увеличивая 

венозный отток и повышая исходно сниженную 

скорость мозгового кровотока [11].

нью сердца после операции аортокоронарного шун-

тирования (АКШ). Усугубляющим фактором после-

операционного периода у таких больных, служит 

увеличение внутрилегочного шунтирования, 

обусловленное снижением сократительной способ-

ности сердца и повышением содержания жидкости 

в легких, что обычно наблюдается при искусствен-

ном кровообращении [14, 15]. По мере нарастания 

шунтирования ухудшается насыщение гемоглобина 

артериальной крови кислородом. Для контроля АД 

и устранения гипертензии в послеоперационном 

периоде у больных с АКШ, как правило, применя-

ются антигипертензивные препараты — нитропрус-

сид натрия, нитроглицерин, блокаторы кальциевых 

каналов и другие вазодилататоры. В то же время, 

как показано в сравнительных исследованиях, ура-

пидил обладает рядом преимуществ перед традици-

онными вазодилататорами, такими как нитропрус-

сид натрия [16]. Так как тахикардия после АКШ 

может привести к усиленному потреблению кисло-

рода миокардом, и в результате к миокардиальной 

ишемии, в этом аспекте урапидил, при применении 

которого ЧСС остается стабильной, может быть 

оптимальным препаратом для устранения периопе-

рационной гипертензии [17].

Многие сосудорасширяющие препараты, в т. ч. 

нитропруссид натрия и нитроглицерин, подавляют 

гипоксическую легочную вазоконстрикцию, увели-

чивая шунтирование в легких, и тем самым ухуд-

шают артериальную оксигенацию [14, 18].

После введения урапидила существенного уве-

личения шунтирования или снижения напряжения 

кислорода в артериальной крови не наблюдалось, 

т. к. урапидил не подавляет гипоксическую легоч-

ную вазоконстрикцию [16].

Таким образом, оказалось, что в отношении 

оксигенации и ЧСС урапидил обладает рядом преи-

муществ по сравнению с нитропруссидом натрия 

и нитроглицерином при неотложной терапии 

гипертензии после АКШ.

Применение урапидила для лечения 
легочной гипертензии у пациентов 
с хронической обструктивной болезнью 
легких

Обнадеживающие результаты были получены 

при терапии вторичной легочной гипертензии 

у пациентов с хронической обструктивной болез-

нью легких. В/в введение таким пациентам урапи-

дила в средней дозе 44 мг сопровождалось досто-

верным снижением давления в легочной артерии, 

давления заклинивания в легочных капиллярах 

и легочного сосудистого сопротивления [14]. 

Важно подчеркнуть, что урапидил, в отличие 

от вазодилататоров типа нитропруссида натрия, 

не подавляет гипоксическую вазоконстрикцию 

в легких, поэтому не наблюдается ухудшение арте-
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Руксин В. В. и др. [33] провели сравнительное 

исследование эффективности применения урапи-

дила, альбетора и клонидина у пациентов с ГК 

на догоспитальном этапе. Наиболее выраженная 

антигипертензивная активность была выявлена 

у урапидила, при этом снижение САД и ДАД через 

30 мин после в/в введения 25–50 мг препарата 

в среднем составило 30,1% и 26,9%.

Переносимость и безопасноть
В целом урапидил характеризуется хорошей 

переносимостью. Нежелательные явления препа-

рата наблюдаются достаточно редко. Как правило, 

нежелательные явления были кратковременными 

и исчезали в течение нескольких мин. У больных, 

обратившихся за скорой медицинской помощью, 

в связи с острым повышением АД, медикаментоз-

ная коррекция нежелательных явлений не потребо-

валась ни в одном случае [33, 34].

При передозировке урапидила наблюдается 

головокружение, заторможенность, реже ортостати-

ческая гипотензия вплоть до коллапса. Возможно 

развитие аллергических реакций (кожный зуд, экзан-

тема). У отдельных пациентов описаны редкие слу-

чаи так называемого “серотонинового синдрома”, 

который характеризуется беспокойством пациентов, 

дезориентацией, тремором, гипервентиляцией, 

мышечным гипертонусом [35]. При резком сниже-

нии АД необходимо придать пациенту положение 

с приподнятыми ногами и проводить инфузионную 

терапию с целью нормализации гемодинамики. При 

недостаточности этих мероприятий целесообразно 

добавить вазопрессорные амины (допамин).

Взаимодействие урапидила
Необходимо учитывать возможность гипотен-

зивного действия урапидила при совместном при-

еме других антигипертензивных препаратов, 

а также на фоне постоянного приема больными 

-адреноблокаторов (доксазозин, тамсулозин 

и т. п.). Коллаптоидные состояния могут разви-

ваться при гиповолемии (например, вследствие 

рвоты), а также на фоне приема алкоголя. До насто-

ящего времени отсутствуют клинические данные 

о применении урапидила у детей до 18 лет. У пожи-

лых пациентов первоначальная доза должна быть 

снижена, т. к. у таких пациентов наблюдается сни-

жение объема распределения препарата, а время 

полувыведения более продолжительное.

Заключение
Суммируя эффекты урапидила необходимо 

отметить преимущества его использования для 

купирования ГК:

• двойной механизм действия: центральный, 

обусловленный стимуляцией серотониновых 

5НТ1А-рецепторов сосудодвигательного центра, 

Как показало исследование INTERACT (Inten-

sive blood pressure reduction in acute cerebral haemor-

rhage trial), раннее снижение урапидилом избыточно 

повышенного АД у больных с подтвержденными при 

компьютерной томографии внутричерепными 

крово излияниями способствовало снижению темпа 

увеличения гематомы и ее разрешению в течение 

первых 72 ч после развития МИ [27].

Применение урапидила в неотложной терапии 

гипертонической энцефалопатии наряду с улучше-

нием церебральной гемодинамики способствует 

нормализации неврологического статуса [28, 29]. 

Препарат имеет преимущество перед другими анти-

гипертензивными средствами, т. к. при применении 

урапидила не нарастает внутричерепное давление 

и не развивается синдром “рикошета” [30].

Таким образом, применение урапидила значи-

тельно расширяет возможности эффективного 

контроля АД в остром периоде МИ как ишемиче-

ского, так и геморрагического, при развитии гипер-

тонической энцефалопатии, а также для индукции 

управляемой гипотензии при проведении нейрохи-

рургических вмешательств [31]. В связи с этим ура-

пидил может рассматриваться в качестве препарата 

выбора при необходимости экстренного снижения 

АД в таких ситуациях.

Применение урапидила на догоспитальном 
этапе

Важным аспектом изучения эффективности 

и безопасности урапидила является анализ опыта 

применения препарата на догоспитальном этапе. 

Открытое проспективное исследование, выпол-

ненное на базе службы “061” скорой помощи 

г. Барселоны (Испания), подтвердило высокую 

эффективность и безопасность урапидила при 

купировании экстренных ГК [32]. Скорая меди-

цинская помощь оказывалась пациентам с ГК, 

осложненным гипертензивной энцефалопатией, 

МИ, острой левожелудочковой недостаточностью, 

расслоением аневризмы аорты. Методом постоян-

ного неинвазивного мониторинга оценивались 

САД, ДАД и среднее АД, а также ЧСС. Урапидил 

вводился в/в, начиная с дозы 25 мг, и, повышая 

до 100 мг, троекратно с 5-минутным интервалом 

в соответствии со снижением уровня АД. Эффек-

тивность препарата оценивалась по степени сни-

жения исходного САД на 20% и/или снижения 

ДАД <100 мм рт.ст. через 5, 10, 15 и 20 мин от начала 

лечения. Оптимальным рассматривалось достиже-

ние ДАД при МИ 120 мм рт.ст., при подозрении 

на расслоение аневризмы аорты значение САД — 

100–110 мм рт.ст. Купирование криза было эффек-

тивным к 10-й мин — у 88% и к 20-й мин — у 94% 

пациентов. Зафиксировано снижение ЧСС — 

в среднем по группе со 111±23 уд/мин 

до 94±11 уд/мин.
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фузии головного мозга у больных с ОНМК, при 

минимальном влиянии на внутричерепное дав-

ление.

Таким образом, урапидил является эффектив-

ным и безопасным антигипертензивным препара-

том, расширяющим возможности успешного лече-

ния неотложных состояний, обусловленных повы-

шением уровня АД. Особую значимость 

приобретает способность препарат обеспечивать 

надежный контроль АД при жизнеугрожающих 

осложнениях ГК, таких как МИ, острый коронар-

ный синдром и т. п.

и периферический — с блокадой постсинаптиче-

ских 1-адренорецепторов;

• быстрое начало (3–5 мин) при в/в введении 

и достаточная продолжительность антигипертен-

зивного действия (8–12 ч);

• сбалансированное снижение САД и ДАД;

• отсутствие рефлекторной тахикардии, 

не смотря на выраженную вазодилатацию;

• отсутствие ортостатической гипотензии 

и феномена первой дозы;

• возможность контролируемого снижения 

избыточно повышенного АД с улучшением пер-
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