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В статье систематизированы литературные сведения, освещающие вопросы лечения артериальной гипер-
тонии (АГ) в остром и резидуальном периодах инсульта; изложены результаты собственных исследова-
ний церебральной гемодинамики при хронических формах сосудистой патологии мозга, обусловленной 
АГ. Авторами представлен рациональный подход к определению тактики антигипертензивной терапии 
у больных цереброваскулярными заболеваниями, базирующийся на данных, полученных в многоцен-
тровых, рандомизированных исследованиях эффективности лечения АГ для профилактики повторного 
инсульта, а также учитывающий функциональные особенности мозгового кровообращения у этой кате-
гории пациентов.
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The article contains systematized literature data on arterial hypertension (AH) treatment in acute and residual 
stroke periods. Results of the original studies on cerebral hemodynamics in chronic hypertensive cerebrovascular 
pathology are presented. The authors review rational approaches for antihypertensive treatment of cerebrovascular 
pathology patients. These approaches are based on the results of multi-center, randomized studies on AH treat-
ment in recurrent stroke prevention, and take into account functional features of cerebral hemodynamics in this 
patient group.
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В последние десятилетия достигнуты несо-
мненные успехи в первичной диагностике, лечении 
и профилактике артериальной гипертонии (АГ): 
установлены основные механизмы формирования и 
прогрессирования АГ, создана концепция органов-
мишеней, раскрыт патогенез развития сердечно-
сосудистых осложнений (ССО) АГ, разработаны 
новые классы эффективных антигипертензивных 
препаратов, определены подходы к немедикамен-
тозной и медикаментозной коррекции повышенного 
артериального давления (АД) с учетом стратегии 
сердечно-сосудистого риска. Однако ряд вопросов 
лечения АГ у пациентов с сосудистой патологией 
мозга остается дискутабельным.

Различные церебральные нарушения выявляются 
почти у половины лиц, страдающих АГ [1]. По данным 

регистра инсульта НИИ неврологии РАМН, АГ диа-
гностируется у 78,2% всех больных, перенесших острые 
нарушения мозгового кровообращения (ОНМК). В 
России ежегодно цереброваскулярные болезни (ЦВБ) 
вновь регистрируются у 456,9 тыс. человек, при этом 
инсульт развивается более чем у половины из них, а 
соотношение кровоизлияний и ишемических НМК 
составляет 1:4-5. Риск повторного инсульта составляет 
8-20%, а наличие АГ увеличивает этот риск еще на 34% 
[2,3,4]; от 5% до 15% лиц пожилого возраста страдают 
деменцией, причем на долю сосудистой деменции, в 
т.ч. обусловленной АГ, приходится до 20% – почти 1,5 
млн. населения страны [5]. 

Сегодня не вызывает сомнений факт, что сво-
евременная и адекватная антигипертензивная тера-
пия способна предотвратить развитие тяжелейших 
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сосудистых мозговых осложнений. Результаты 
различных мета-анализов, в которые включены 
десятки тысяч больных, свидетельствуют о том, 
что систематическая антигипертензивная терапия 
позволяет снизить относительный риск и частоту 
инсультов на 20-50% [6,7]. В 2001г впервые полу-
чены убедительные доказательства позитивной 
роли антигипертензивной терапии в профилактике 
повторных НМК [8].

Вместе с тем, имеется ряд нерешенных и спор-
ных вопросов антигипертензивной терапии при 
цереброваскулярной патологии. Противоречия во 
взглядах на лечение АГ у этой категории больных, 
в основном, связаны с известным фактом наруше-
ния ауторегуляции мозгового кровотока вследствие 
сосудистого гипертонического ремоделирования, 
сдвигом границ диапазона ауторегуляции вправо (в 
сторону более высоких значений АД) и феноменом 
острого срыва реакций ауторегуляции при допол-
нительном значительном повышении АД [9,10]. 
При ишемическом инсульте повышение АД может 
быть компенсаторной реакцией, направленной на 
поддержание кровотока в зоне гипоперфузии, что 
является обоснованием выжидательной тактики в 
отношении немедленного снижения АД в острей-
шем периоде заболевания [11,12].

Основную дискуссию при определении тактики 
лечении больных с сосудистой патологией мозга 
вызывают следующие положения: целевой уровень 
АД; степень активности антигипертензивной тера-
пии, прежде всего сроки ее начала и темпы сниже-
ния повышенного АД, особенно в остром периоде 
инсульта; и, наконец, наличие церебропротектив-
ных эффектов у различных классов антигипертен-
зивных препаратов с точки зрения их приоритет-
ного использования.

В настоящее время имеются существенные 
отличия в тактике лечения АГ у больных с острыми 
и хроническими формами ЦВБ. Поэтому представ-
ляется целесообразным рассмотреть перечисленные 
спорные вопросы именно с этих позиций.

Острый инсульт 
Подходы к оптимизации ургентной антигипер-

тензивной терапии у больных с ОНМК заслуживают 
особого обсуждения. По данным литературы, повы-
шение АД в первые сутки инсульта регистрируется у 
93% больных, причем у 88% уровень АД превышает 
«обычные» цифры, что может быть результатом 
множества различных причин [13]. АГ у больных с 
ОНМК может предшествовать инсульту, являться 
физиологической реакцией на ишемию головного 
мозга или повышение внутричерепного давления 
(при обширных инфарктах полушарной локализа-
ции, инфарктах мозжечка и внутримозговых кро-
воизлияниях с развитием острой обструктивной 
гидроцефалии); может быть следствием активации 
симпатоадреналовой, ренин-ангиотензин-альдо-

стероновой и кортизольной систем, результатом 
стресса, связанного с госпитализацией и развитием 
опасного для жизни заболевания и, наконец, реак-
цией на «белый халат». 

В соответствии с этим, патогенетическое значе-
ние АГ у больных с ОНМК также весьма различно. 
Очевидно, что повышение АД, связанное с внутри-
черепной гипертензией, имеет компенсаторный 
характер и направлено на поддержание адекватного 
перфузионного давления. Поэтому формальная 
«нормализация» АД при данных обстоятельствах 
может оказаться фактором, вызывающим развитие 
дальнейшего необратимого повреждения головного 
мозга. Доказательством защитной (компенсатор-
ной) функции транзиторного повышения АД при 
ишемическом инсульте служит факт спонтанной 
нормализации АД при успешной церебральной 
реваскуляризации, в частности в результате меди-
каментозного тромболизиса [14]. АГ при ОНМК в 
большинстве наблюдений имеет преходящий харак-
тер и к 3-7 суткам ОНМК спонтанно регрессирует 
[13]. Таким образом, в острейшем периоде ОНМК 
агрессивное снижение АД всем больным с повы-
шенным АД нецелесообразно. 

В целом, активность антигипертензивной тера-
пии определяется уровнем повышения АД, характе-
ром инсульта (ишемический или геморрагический), 
наличием сопутствующих или конкурирующих сер-
дечно-сосудистых заболеваний (ССЗ). В настоящее 
время общепринятым является следующее положе-
ние: от ургентного парентерального применения 
антигипертензивных средств можно воздержаться, 
если систолическое АД (САД) < 180 мм рт.ст., а диа-
столическое АД (ДАД) не > 105 мм рт.ст. Раннее 
парентеральное введение антигипертензивных пре-
паратов оправдано лишь в тех случаях, когда острое 
повышение АД имеет место при кровоизлиянии 
в мозг, острой гипертонической энцефалопатии, 
геморрагической трансформации инфаркта мозга, 
инфаркте миокарда (ИМ), расслоении аорты. 

В обобщенном виде тактика антигипертен-
зивной терапии при остром инсульте представлена 
в таблице 1. Следует обратить внимание на то, что 
оптимальным считают уровень САД 160-180 мм 
рт.ст. и ДАД 95-105 мм рт.ст., что ассоциируется с 
наименьшей частотой ранних и отсроченных ССО, 
неврологических осложнений и менее выраженным 
резидуальным неврологическим дефицитом [15,16]. 
Предпочтение отдается препаратам, исключающим 
срыв реакции ауторегуляции мозгового кровотока, 
а также легко титруемым. Согласно данным, пред-
ставленным AHA (Аmerican Нeart Аssociation), ука-
занным требованиям более всего соответствуют 
α-, β-адреноблокатор лабеталол и ингибиторы 
ангиотензин-превращающего фермента (ИАПФ) 
каптоприл и эналаприл [17]. Выраженное антиги-
пертензивное действие оказывает также блокатор 
кальциевых каналов нимодипин (Нимотоп®, Байер 
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Таблица 1
Неотложное антигипертензивное лечение в острейшей фазе инсульта (1-7 день)

Экстренную антигипертензивную терапию проводят, если САД > 180 мм рт.ст. и ДАД > 105 мм рт.ст. Необходимо 
строгое наблюдение врача за динамикой состояния больного и мониторинг АД каждые 30 минут. АД снижают 
не более чем на 20% от исходного в течение 1-1,5 часов. У лиц с гипертоническим анамнезом или при отсутствии 
анамнеcтических сведений об уровне АД до инсульта АД не снижают < 160/90 мм рт.ст.

Уровень АД Ишемический инсульт

< 180/105 мм рт.ст. При АД<180/105 мм рт.ст. активная антигипертензивная терапия не проводится, если 
нет специальных показаний (например, геморрагическая трансформация инфаркта 
мозга, острая гипертоническая энцефалопатия, острый ИМ, расслаивающая анев-
ризма аорты).

180-200/105-115 мм рт.ст. При САД 180-200 мм рт.ст. и ДАД 105-115 мм рт.ст. (среднее АД>130 мм рт.ст.) приме-
няют каптоприл, эналаприл, проксодолол, клонидин per os. 

200-230/115-140 мм рт.ст. При САД 200-230 мм рт.ст. и ДАД 115-140 мм рт.ст. (среднее АД>130 мм рт.ст.) внутри-
венно применяют проксодолол, эсмолол, эналаприл. 

>230/140 мм рт.ст. Если САД > 230 мм рт.ст. и ДАД>140 мм рт.ст. (по результатам двукратного измере-
ния с интервалом 5 минут), в экстренном порядке назначают внутривенную инфузию 
нитропруссида натрия.

Геморрагический инсульт

< 180/105 мм рт.ст. Динамическое наблюдение (см.выше), применение каптоприла, эналаприла, клони-
дина per os.

180-230/105-140 мм рт.ст. При САД 180-230 мм рт.ст. и ДАД 115-140 мм рт.ст. (среднее АД>130 мм рт.ст.) внутри-
венно применяют  эналаприл, проксодолол, эсмолол.

>230/140 мм рт.ст. Если САД > 230 мм рт.ст. и ДАД > 140 мм рт.ст. (по результатам двукратного измере-
ния с интервалом 5 минут), в экстренном порядке назначают внутривенную инфузию 
нитропруссида натрия.

АГ, Германия), широко применяемый в ангионевро-
логии при субарахноидальных кровоизлияниях для 
предупреждения вторичного вазоспазма церебраль-
ных артерий и нейропротекции. 

Если больной ранее получал базисную антиги-
пертензивную терапию, целесообразно ее продолже-
ние и в остром периоде ОНМК. При этом рекомен-
дуется поддерживать уровень АД > «привычного» на 
15-20 мм рт.ст. Через 7-10 дней от начала развития 
инсульта возможности ауторегуляции мозгового 
кровотока, как правило, улучшаются, вследствие 
чего уменьшается риск церебральной гипоперфузии 
из-за избыточной редукции АД. В этот период при 
отсутствии самопроизвольного естественного сни-
жения АД разрешается более активная антигипе-
тензивная терапия, в т.ч. для профилактики повтор-
ного инсульта и других CCЗ. В литературе имеются 
сведения о безопасном и эффективном применении 
в ранние сроки инсульта (начиная с 1-2 недели забо-
левания) периндоприла, эпросартана, кандесартана 
[18,19,20]. Однако следует помнить, что особая осто-
рожность показана при лечении больных пожилого 
возраста (> 60 лет), с окклюзирующими поражени-
ями церебральных артерий. 

Хронические формы сосудистой патологии мозга 
(последствия перенесенных НМК, дисциркуля-
торная энцефалопатия)

Современные представления о тесной взаи-
мосвязи АГ с различными формами ЦВБ патологии 
подтверждают необходимость проведения анти-
гипертензивной терапии [2,3]. В настоящее время 
получены доказательства безопасности и эффектив-
ности активного снижения АД и у пациентов, ранее 
перенесших  транзиторную ишемическую атаку 
(ТИА) либо инсульт, в т.ч. при АГ I-II степеней, а 
также нормальном АД [8,21]. Основной целью лече-
ния данной категории больных является уменьше-
ние риска не только повторных НМК, но и про-
грессирования дисциркуляторной энцефалопатии, 
развития и усугубления когнитивных расстройств, 
деменции. Предотвращение ИМ, внезапной сер-
дечной смерти (ВСС), сердечной и почечной недо-
статочности также являются условием улучшения 
отдаленного прогноза [22].

Основные принципы антигипертензивной 
терапии при сосудистой патологии мозга соответ-
ствуют общим принципам, которыми руководству-
ются терапевты: непрерывность, регулярность, 
использование лекарственных средств современ-
ных классов [22,23]. Вместе с тем, приоритетный 
выбор конкретного антигипертензивного пре-
парата по сей день считается важнейшим аспек-
том лечения АГ у больных с цереброваскулярной 
патологией. Действительно, традиционно цити-
руемые результаты крупномасштабных исследова-
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ний последних лет подчеркивают преимущества 
конкретных антигипертензивных лекарств в плане 
предупреждения повторного инсульта: периндо-
прил в сочетании с индапамидом – PROGRESS 
(Perindopril Protection against Reccurrent Stroke 
Study) и эпросартан – MOSES (Mortality and 
Morbidity after Stroke: Eprosartan and Nitrеndipine 
in Secondary prevention). Однако необходимо пом-
нить, что большинство участников данных про-
ектов получали комбинированное лечение 2-5 
препаратами. Поэтому наиболее оптимальным 
представляется подход, основу которого состав-
ляет не выбор одного, даже самого «доказанного» 
препарата, а использование рациональной комби-
нации антигипертензивных средств, обязательно 
включающей лекарства, эффективные с позиций 
доказательной медицины, с учетом степени повы-
шения АД. Анализ собственных данных проде-
монстрировал, что антигипертензивная комбина-
ция при ЦВБ может включать до 4-5 препаратов, 
число которых обычно пропорционально тяжести 
АГ (таблица 2). Иными словами, наряду с выбором 
конкретного антигипертензивного препарата или, 
в большинстве случаев их сочетания, первостепен-
ное значение имеет степень снижения АД. 

Это согласуется с выводами из исследования 
UKTIA (The United Kingdom transient ischaemic 
attack aspirin trial) [24] о том, что снижение САД на 
12 мм рт.ст. и ДАД на 5 мм рт.ст. уменьшает риск 
повторного инсульта на 34%, а также с результатами 
испытания PROGRESS [8], в котором комбинация 
периндоприла и индапамида, обеспечивая редук-
цию АД на 12/5 мм рт.ст. от исходного уровня, ока-
залась эффективной для вторичной профилактики 
НМК. В то же время снижение АД на 5/3 мм рт.ст., 
полученное в этом исследовании при монотерапии 
периндоприлом, не сопровождалось достоверным 
уменьшением риска повторного инсульта. Было 
установлено также, что блокаторы рецепторов анги-
отензина II, ИАПФ и, в меньшей степени антаго-
нисты кальция и диуретики, вне зависимости от 
степени антигипертензивного эффекта индуцируют 
обратное ремоделирование и оказывают протек-
тивное действие на органы-мишени АГ. Это дает 

основание предположить существование дополни-
тельных гуморальных (нейрогормональных) меха-
низмов, определяющих эффективность антигипер-
тензивной терапии для вторичной профилактики 
церебральных осложнений АГ [25,26].

«Камнем преткновения» в спорах о стратегии и 
тактике лечения АГ при ЦВБ между терапевтами и 
неврологами является вопрос о целевом уровне АД. 
Действительно, сегодня сложились два подхода к 
определению оптимального уровня снижения АД у 
больных АГ с целью профилактики развития ССО и 
цереброваскулярных осложнений: (1) «кардиологи-
ческий», базирующийся на результатах контролиру-
емых, многоцентровых исследований, включавших 
преимущественно лиц с неосложненной АГ, и реко-
мендующий врачам достижение для всех больных 
единого «целевого» уровня независимо от его исхо-
дных показателей; (2) «неврологический», основан-
ный на клиническом изучении мозгового кровотока 
у лиц, страдающих АГ с цереброваскулярной пато-
логией [27].

Согласно рекомендациям ВОЗ/МОАГ 1999, для 
большинства больных АГ с целью предупреждения 
органных поражений необходимо поддержание АД 
на уровне < 140/90 мм рт.ст. Для пациентов, страда-
ющих сахарным диабетом или заболеваниями почек, 
наилучший результат получен при более значитель-
ном снижении АД – до 130/80 мм рт.ст. Является ли 
этот уровень АД целевым и при лечении больных, 
уже имеющих церебральные нарушения? В литера-
туре имеются довольно многочисленные данные, 
характеризующие риск развития повторных НМК в 
зависимости от достигнутых уровней АД. Суммируя 
эти сведения, можно сделать выводы об отсутствии 
единого целевого уровня АД для больных, уже име-
ющих цереброваскулярную патологию. Установ-
лено [28], что инцидентность повторного инсульта 
и его сопряженность с величиной поддерживаемого 
АД различаются в зависимости от характера уже 
состоявшегося инсульта (инфаркт мозга или крово-
излияние). Выявлены особенности динамики риска 
повторного инсульта в зависимости от уровня ДАД 
при различных подтипах ишемического инсульта. 
Было обнаружено, что после атеротромботического 

Таблица 2
Интенсивность антигипертензивной терапии у больных с цереброваскулярной патологией 

и АГ различной степени тяжести

Количество антигипер-
тензивных препаратов

Число больных (n),% 

АГ I степени (n=33) АГ II степени (n=79) АГ III степени (n=79)

1 42 28 -

2 52 54 29

3 6 18 58

4 - - 13
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инсульта наименьшая частота рецидива церебраль-
ного события отмечалась при ДАД 85-89 мм рт.ст., а 
после лакунарного – 80-84 мм рт.ст. Исследования 
последних лет показали, что уровень не ДАД (как 
считалось ранее), а САД является более значимым 
фактором риска ССО, в т.ч. и инсульта [23]. Важней-
шим фактором, имеющим несомненное влияние на 
планирование целевого уровня АД, считают также 
наличие гемодинамически значимого окклюзирую-
щего атеросклеротического поражения магистраль-
ных артерий головы. Установлено, что почти у поло-
вины больных с окклюзией сонной артерии имеется 
исходное снижение перфузии в одноименном полу-
шарии [29]. При этом зависимость между вели-
чиной АД и риском инсульта у данной категории 
пациентов остается прямой и, в целом наименьшая 
частота мозговых событий регистрируется при САД 
140-150 мм рт.ст. В случаях двустороннего стеноза 
сонных артерий, > 70% просвета сосудов, не только 
обнаруживается значительное снижение перфу-
зии мозга, но и наблюдается обратная зависимость 
между уровнем CАД и риском развития инсульта, 
а наименьший риск отмечен при CАД 160-170 мм 
рт.ст. Важно, что приведенные данные являются не 
просто результатом краткосрочного исследования 
мозговой перфузии, а получены в ходе пятилетнего 
проспективного наблюдения. 

По-видимому, следует согласиться, что на прак-
тике использование представленных уровней CАД 
в качестве целевых для пациентов с ЦВБ довольно 
проблематично, т.к. в реальной жизни отсутствуют 
данные о состоянии перфузии мозга и ее изменениях 
в процессе антигипертензивной терапии. Каких-
либо сведений о «целевых» уровнях АД для боль-
ных с окклюзирующим поражением позвоночных 
артерий, сифона сонной артерии и интракраниаль-
ных артерий пока не получено. Наконец, подавля-
ющее большинство пациентов с гипертензиоген-
ной сосудистой патологией мозга имеют признаки 
поражения другого важнейшего органа-мишени АГ 
– сердца. Установлено, что при гипертонической 
энцефалопатии хроническая сердечная недоста-
точность (ХСН) развивается почти у 80% больных, 
причем в половине случаев ХСН носит асимптом-
ный характер и диагностируется только при доп-
плер-эхокардиографии. Вместе с тем, наличие даже 
начальных стадий ХСН (I-IIА) характеризуется фор-
мированием зависимости кровотока в позвоночных 
артериях от сократительной функции сердца [30]. 
Это обстоятельство нельзя игнорировать при пла-
нировании антигипертензивной терапии.

С целью оптимизации подходов к лечению АГ 
при цереброваскулярной патологии в НИИ невро-
логии РАМН выполнен цикл исследований [31,32], 
по результатам которых определены маркеры гипо-

реактивности сосудов мозга, иначе говоря, пре-
дикторы риска церебральной гипоперфузии при 
недекватном снижении АД: наличие клинических 
признаков экстрапирамидного и/или псевдобуль-
барного синдрома, окклюзирующего поражения 
экстра- и интракраниальных артерий, а также 
деформаций магистральных артерий головы, оча-
говых (лакунарных) и диффузных (лейкоараоз) 
изменений вещества головного мозга, гипертрофии 
левого желудочка (ГЛЖ), ишемической болезни 
сердца (ИБС). Необходимо обратить особое вни-
мание, что перечисленные критерии сопоставимы 
по информативности. Например, наличие у паци-
ента типичных признаков псевдобульбарного или 
экстрапирамидного синдромов сопряжено с при-
сутствием ГЛЖ, очаговых (или диффузных) изме-
нений вещества мозга. При невозможности по той 
ли иной причине инструментального обследования 
пациента это позволяет ориентироваться на клини-
ческие признаки. 

Планирование желаемого уровня снижения АД 
у больных с ЦВБ на фоне АГ должно строиться с 
учетом компенсаторных возможностей церебраль-
ной гемодинамики. Ориентиром ее выраженного 
нарушения могут служить перечисленные выше 
маркеры гипореактивности сосудов мозга. При 
сохранности адаптационного резерва церебраль-
ной гемодинамики САД допустимо снижать на 
20% и ДАД на 15%. При выраженных нарушениях 
в системе регуляции мозгового кровотока, т.е. при 
наличии у больного перечисленных маркеров, сни-
жение САД не должно > 15%, а ДАД – 10% от стар-
тового уровня [33]. 

Следует обратить внимание на то, что подоб-
ный  подход к планированию степени снижения АД 
кардинально отличается от принятой тактики лече-
ния неосложненной АГ с целью первичной профи-
лактики сосудистой патологии мозга, когда во главу 
угла ставится непременное достижение целевого 
уровня АД. Особенности лечения АГ у больных с 
церебральными осложнениями обусловлены тем, 
что эти пациенты имеют различные адаптационные 
возможности сосудистой системы мозга и мозгового 
кровотока. Поэтому необходимость достижения 
единого уровня АД в результате антигипертензив-
ного лечения представляется весьма сомнитель-
ной. По-видимому, речь должна идти об адекватной 
относительной редукции АД, которая соответствует 
возможностям ауторегуляции мозгового кровотока 
и не приведет к дальнейшему ухудшению церебраль-
ной перфузии. Важно иметь в виду, что у больных 
АГ с цереброваскулярной патологией даже в случае 
небольшого, но длительного (в течение 3-5 лет) и 
стабильного снижения АД есть все основания для 
значительного улучшения отдаленного прогноза. 
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