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Рассматривается значимость мозгового инсульта (МИ) как одной из основных причин смертности и инвалидизации населения.
Приводятся факторы риска МИ, среди которых главную роль играет артериальная гипертония. Дается характеристика основным видам
первичной и вторичной медикаментозной профилактики МИ.

Ключевые слова: мозговой инсульт, первичная и вторичная медикаментозная профилактика.
РФК 2006; 2: 4-8

Stroke prevention in hypertensive patients
S.Y. Martsevich, V.A.Egorov
State Research Center of Preventive Medicine, Roszdrav, Moscow

Importance of the stroke as one of the main reason of population mortality and invalidity is considered. Stroke risk factors including arterial hyper-
tension are described. The main pharmacotherapy ways of primary and secondary stroke prevention are discussed.

Key words: stroke, primary and secondary pharmacotherapy prevention.
Rational Pharmacother. Card. 2006; 2: 4-8

Мозговой инсульт (МИ), согласно определению
ВОЗ, является «клиническим синдромом с быстрым
началом, который характеризуется локальным (или
глобальным, как при субарахноидальном кровоиз-
лиянии) дефицитом мозгового кровообращения,
продолжается более 24 ч (или приводит к смерти в
более ранний срок) и который не имеет никакой дру-
гой явной причины, кроме сосудистой.» [1]. Различа-
ют 3 основных типа МИ: ишемический (частота сре-
ди белого населения около 80%), первичный интра-
церебральный геморрагический (около 15%) и суб-
арахноидальный геморрагический (около 5%) [1].
МИ является одной из главных причин смерти и ин-
валидизации во всех развитых странах мира. По дан-
ным ВОЗ, в 2002 г. в мире от МИ умерло 5,5 млн че-
ловек. Как непосредственная причина смерти в боль-
шинстве развитых стран МИ занимает в последнее
время третье место (после ишемической болезни
сердца и онкологических заболеваний) [1]. В ряде
регионов в последние годы наметилась тенденция к
росту доли МИ как причины смерти. Так, в некоторых
регионах России (в частности, в Красноярском крае)
в последние годы число смертей от МИ стало превы-

шать число смертей от острого инфаркта миокарда.
Весьма печален прогноз у больных, выживших

после МИ. Примерно 1/3 из них умирает в течение
первого года после МИ, еще 1/3 становится инвали-
дами. Качество жизни больных, перенесших МИ, су-
щественно ухудшают такие типичные жалобы как
слабость, депрессия, нарушения когнитивной функ-
ции. Лечение больных, перенесших МИ, требует
больших материальных затрат и привлечения много-
численного медицинского персонала [2]. Все сказан-
ное свидетельствует не только об огромной меди-
цинской, но и социальной значимости проблемы МИ
и об актуальности его предупреждения.

Для России значимость проблемы МИ особенно
высока. Смертность от МИ в нашей стране в несколь-
ко раз превышает таковую в других развитых странах.
Так, например, в 1998 г. в России на 100 тыс. населе-
ния от инсульта умерли 361 мужчина и 229 женщин.
Соответствующие показатели для США в это же время
составляли 41 и 33 [1]. По-видимому, в настоящее
время этот разрыв еще более увеличился, так как за
этот период смертность от сердечно-сосудистых забо-
леваний в России выросла, а в США – уменьшилась.
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Основные причины МИ
Поскольку патогенез разных типов МИ различен,

факторы риска для этих типов МИ могут несколько
отличаться. К неизменяемым факторам риска МИ от-
носятся возраст, пол, расовая принадлежность и на-
следственность. К изменяемым факторам риска МИ
относят артериальную гипертонию (АГ), наличие
других сердечно-сосудистых заболеваний, сахарный
диабет, нарушения липидного обмена, курение, зло-
употребление алкоголем. Постоянная форма мерца-
ния предсердий является специфическим фактором
риска ишемического МИ. АГ играет особую роль в
патогенезе всех типов МИ. Считается, что она являет-
ся основной причиной около 70% МИ. По данным
Фремингемского исследования стандартизованный
по возрасту риск МИ среди больных с АГ (систоличе-
ское АД выше 160 мм рт.ст. и/или диастолическое
АД выше 95 мм рт.ст.) составил 3,1 для мужчин и 2,9
для женщин [3]. Риск МИ прямо пропорционален
степени повышения АД (в первую очередь систоли-
ческого). Необходимо отметить, что данные ряда
эпидемиологических исследований свидетельствуют
об увеличение риска МИ даже при небольшом повы-
шении АД, именно этот факт в значительной мере
объясняет ужесточение цифр нормального АД прак-
тически во всех последних международных и нацио-
нальных рекомендациях по лечению АГ.

Лечение острой стадии МИ
Возможности современной медицины в этой ста-

дии очень ограничены, терапия является в основном
симптоматической. С точки зрения доказательной
медицины возможность влияния на прогноз жизни
больных доказана лишь для аспирина и для тканево-
го активатора плазминогена (только при ишемиче-
ском МИ).

Предупреждение МИ
Данные многочисленных исследований одно-

значно свидетельствуют о том, что МИ можно пред-
отвратить. Для этого,  в частности, как свидетельству-
ют международные рекомендации, необходимо воз-
действие на все обратимые факторы риска, включая
курение, дислипидемию или диабет, а также адек-
ватное лечение всех ассоциированных клинических
состояний и повышенного артериального давления
как такового [4]. 

Лечение АГ
Тот факт, что лечение АГ способно существенно

снизить вероятность МИ, стал известен еще в 60-е го-
ды 20-го века. В 1967 г. были опубликованы резуль-
таты контролируемого рандомизированного двойно-
го слепого метода исследования Администрации ве-

теранов (The Veterans Administration Study), в кото-
ром было продемонстрировано, что адекватное ле-
чение АГ способно существенно снизить риск МИ.
Этот эффект достигался с помощью ступенчатого на-
значения гидрохлортиазида, резерпина и гидрала-
зина [5]. Многочисленные последующие исследова-
ния подтвердили, что снижение АД с помощью анти-
гипертензивных препаратов существенно уменьшает
вероятность МИ. Обобщенный анализ ряда таких ис-
следований (мета-анализ) показал, что снижение
систолического АД всего на 2 мм рт. ст. уменьшает
риск смерти от инсульта на 10%.  

Очень важно, что снижение риска МИ происходит
достаточно быстро после достижения целевых цифр
АД. Этот факт был подтвержден совсем недавно в ис-
следовании VALUE (The Valsartan Antihypertensive
Long-term Use Evaluation), в котором было показано,
что уже через 3 мес после начала эффективной гипо-
тензивной терапии (амлодипином) частота МИ су-
щественно снизилась по сравнению  с менее эффек-
тивной терапией антагонистом рецепторов ангиотен-
зина вальсартаном [6].

Уже давно ведутся дискуссии по поводу того, ка-
кие из существующих антигипертензивных препара-
тов лучше предупреждают МИ. Современные реко-
мендации по лечению АГ не выделяют какой-либо
основной группы антигипертензивных препаратов и
утверждают, что главное условие адекватной профи-
лактики осложнений АГ и, в частности, МИ – «чтобы
артериальное давление, как систолическое, так и
диастолическое, было интенсивно снижено по край-
ней мере ниже 140/90 мм рт.ст. и до определенно
более низких значений у всех больных, если это хо-
рошо переносится, а у больных диабетом ниже
130/80 мм рт.ст» [4]. 

Тем не менее имеются определенные различия
между разными антигипертензивными препаратами
по способности предупреждать МИ. В исследовании
LIFE (Losartan Intervention For Endpoint Reduction in
Hypertension) было показано, что у больных АГ с при-
знаками гипертрофии левого желудочка антагонист
рецепторов ангиотензина лозартан достоверно луч-
ше предупреждал появление первичной конечной
точки (сердечно-сосудистая смерть, инфаркт мио-
карда или МИ), чем бета-блоктор атенолол [7]. 

Назначение антиагрегантов 
и антикоагулянтов

Наиболее простым и популярным средством яв-
ляется аспирин. Обобщенный анализ рандомизиро-
ванных исследований, в которых длительно показал,
что длительное использование аспирина (в дозах 75-
325 мг в день) приводит к уменьшению риска по-
вторного инфаркта миокарда, МИ и сердечно-сосу-
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дистой смерти  в среднем на 25%, причем не было
отмечено четкой зависимости между эффектом пре-
парата и дозой [1]. Тиклопидин оказался несколько
более эффективным в предупреждении риска МИ и
смерти от любой причины. Однако использование
этого препарата вряд ли может служить реальной
альтернативой применению аспирина, так как тикло-
пидин значительно дороже аспирина и, кроме того,
достаточно часто дает побочные эффекты (в первую
очередь со стороны крови).

Клопидогрель давал несколько более выражен-
ный эффект, чем аспирин, в отношении вторичной
профилактики тромботических осложнений (в том
числе МИ) у больных, перенесших инфаркт миокар-
да, МИ или периферические сосудистые заболева-
ния. Использование комбинации клопидогреля и ас-
пирина более эффективно, чем использование каж-
дого из этих препаратов в отдельности. Клопидог-
рель значительно лучше переносится, чем тиклопи-
дин, однако стоимость его также высока, поэтому его
использование обычно рекомендуют только в случа-
ях, когда больные не могут по каким-либо причинам
принимать аспирин.  

Терапия антикоагулянтами используется в первую
очередь у больных с постоянной формой мерцатель-
ной аритмии. Это объясняется тем, что наличие мер-
цательной аритмии в несколько раз увеличивает риск
МИ. Возможность предупреждения МИ у таких боль-
ных с помощью варфарина в принципе может счи-
таться доказанной, однако терапия антикоагулянта-
ми нередко создает определенные проблемы (повы-
шается риск кровотечения и интракраниальной ге-
моррагии).  Поэтому решение о целесообразности
назначения антикоагулянтов больным с постоянной
формой мерцательной аритмии принимают индиви-
дуально в зависимости от возможной пользы такой
терапии и ее риска.

Коррекция нарушений 
липидного обмена

Хотя связь повышенного уровня холестерина (ХС)
и МИ в целом является не столь строгой, снижение
его содержания до нормальных значений опреде-
ленно уменьшает вероятность МИ и является обяза-
тельным. Из всех препаратов, снижающих уровень
ХС в крови, безусловное предпочтение следует отда-
вать статинам, поскольку только для этих препаратов
была отчетливо доказана способность уменьшать
риск возникновения МИ. 

Так, в недавно проведенном исследовании
MRC/BHF (The Medical Research Council and British
Heart Foundation Heart Protection Study), в котором
более 20 тыс. больных наблюдались в течение около
5 лет, было показано, что симвастатин вызывал до-

стоверное уменьшение риска основных сердечно-со-
судистых событий, включая снижение риска МИ на
27%, причем этот эффект не зависел от исходного
содержания ХС в крови [8]. 

Положительное действие статинов на вероятность
возникновения МИ было доказано в 4 мета-анали-
зах. Напротив, в 2 мета-анализах, в которых изучали
возможность предупреждения МИ с помощью моди-
фикации диеты или назначения гиполипидемичес-
киих препаратов, положительного результата проде-
монстрировать не удалось [9].

Ранее считалось, что для предупреждения МИ бо-
лее эффективны так называемые натуральные стати-
ны (симвастатин и правастатин) [10], однако это объ-
яснялось лишь отсутствием доказательной базы в от-
ношении синтетического статина - аторвастатина. В
ряде исследований с использованием этого препара-
та было отчетливо продемонстрировано, что он так-
же способен существенно снижать риск МИ. Так, на-
пример, в исследовании ASCOT (Anglo-Scandinavian
Cardiac Outcome Trial) более чем у 19 тыс. больных АГ
длительное (в течение 5 лет) назначение аторваста-
тина в дозе 10 мг способствовало уменьшению рис-
ка МИ на 29% [11].

Новые подтверждения эффективности активной
терапии статинами в предупреждении МИ были по-
лучены совсем недавно: в исследовании IDEAL было
продемонстрировано, что длительное назначение
аторвастатина в дозе 80 мг в сутки способствовало
существенному снижению частоты МИ в сравнении с
менее активной терапией симвастатином в дозе 40
мг [12].

Реваскуляризация сонных артерий
Анализ 3 рандомизированных исследований по-

казал, что каротидная эндартерэктомия достоверно
уменьшает риск МИ и смерти у больных с симпто-
мами недостаточности и наличием выраженных сте-
нозов сонных артерий. При менее выраженных сте-
нозах в сонных артериях хирургическое вмешатель-
ство давало отрицательный результат [1]. К сожале-
нию, такие операции сопряжены с довольно значи-
тельным периоперативным риском, поэтому их ста-
раются выполнять только при наличии абсолютных
показаний и, когда риск самого оперативного вме-
шательства невелик. 

Гормонозаместительная терапия
Ранее высказывались суждения, что такая терапия

у женщин, находящихся в менопаузе, может положи-
тельно повлиять на риск МИ. Однако из проведенных
к настоящему времени рандомизированных иссле-
дований стало очевидным, что у женщин в постмено-
паузе гормонозаместительная терапия, напротив,
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может достоверно увеличивать риск МИ и тромбоэм-
болии, а также инфаркта миокарда. Поэтому при на-
личии в анамнезе сердечно-сосудистых заболеваний
такой терапии следует избегать, если только к ней нет
каких-то специальных показаний.

Вторичная профилактика МИ
У лиц, перенесших нарушение мозгового крово-

обращения, прогноз заболевания и жизни может
быть улучшен в первую очередь за счет активного
применения антигипертензивных препаратов. В ис-
следовании PROGRESS (Perindopril Protection against
Recurrent Stroke Study) у больных, ранее перенесших
мозговой инсульт или транзиторное нарушение моз-
гового кровообращения [13] продемонстрировано,
что комбинированная терапия ингибитором АПФ пе-
риндоприом в комбинации с тиазидным диуретиком
индапамидом (но не монотерапия периндоприлом)
существенно снижает АД (в среднем на 12/5 мм
рт.ст) и при этом уменьшает достоверно риск мозго-
вого инсульта (на 43%). Интересно, что уменьшение
риска МИ под влиянием комбинированной терапии
в исследовании PROGRESS наблюдалось даже у боль-
ных с нормальным уровнем АД.

В 2005 г опубликованы результаты исследования
MOSES (Morbidity and Mortal-ity After Stroke, Eprosar-
tan Compared with Nitrendipine for Secondary Preven-
tion), в котором впервые проведено сравнение анта-
гониста рецепторов ангиотензина (эпросартана) и
антагониста кальция (нитрендипина), в профилакти-
ке повторного инсульта [14]. В исследовании приня-
ли участие 1405 пациентов с АГ, перенесших МИ в
течение последних 2 лет, подтверждался результата-
ми компьютерной томографии или ядерно-магнит-
ного резонанса.

Пациенты были рандомизированы в 2 группы: в
первой больные лечились эпросартаном в дозе 600-
800 мг/сут., во второй – нитрендипином в дозе 10-
20 мг/сут. Наблюдение длилось 2,5 года. Первичны-
ми конечными точками были общая смертность и
любое сердечно-сосудистое или цереброваскуляр-
ное событие. По результатам исследования число ко-
нечных точек было значительно меньше в группе па-
циентов, получавших лечение эпросартаном 
(табл. 2), несмотря на то, что снижение АД у пациен-
тов обеих групп (принимавших эпросартан и  нит-
рендипин соответственно) статистически значимо не
отличалось. Через 3 мес у 75,5% больных, прини-
мавших блокатор рецепторов к ангиотензину, и у
77,7% пациентов, получавших лечение антагонис-
том кальция, поддерживался целевой уровень АД<
140/90 мм рт.ст. К тому же доля пациентов, получав-

ших монотерапию сравниваемыми препаратами, в
ходе исследования MOSES оказалась одинаковой:
34,4 и 33,1% участников получали исключительно
эпросортан и нитрендипин соответственно.

За период наблюдения была зарегистрирована
461 первичная конечная точка (смерть от любой при-
чины, любое сердечно-сосудистое или церебровас-
кулярное событие): 206 на фоне терапии эпросарта-
ном (13,3%) и 255 на фоне терапии нитрендипином
(16,7%, различие статистически значимо, р=0,014).
Зарегистрировано 236 цереброваскулярных собы-
тий: 102 на фоне терпаии эпросартаном и 134 на
фоне терапии нитрендипином (р=0,026). 

Не следует забывать, что все больные с повышен-
ным уровнем ХС в исследовании MOSES получали
статины, что, по-видимому, в еще большей степени
улучшило их прогноз жизни, однако это действие,
по-видимому, было одинаковым в обеих группах,
так как частота назначения статинов была практиче-
ски одинаковой в 2 группах больных.

Авторы исследования MOSES сделали вывод о
том, нормализация АД играет решающую роль в
предупреждении сердечно-сосудистых и церебро-
васкулярных событий у больных АГ, уже перенесших
нарушение мозгового кровообращения, при этом ан-
тагонист рецепторов ангиотензина эпросартан более
эффективен, чем антагонист кальция нитрендипин. 

Заключение
Данные доказательной медицины однозначно

свидетельствуют о том, что МИ, наиболее драматич-
ное осложнение АГ, можно предупредить. Для этого в
первую очередь необходимо выявлять лиц с повы-
шенным риском сердечно-сосудистых осложнений и
проводить им адекватную коррекцию всех факторов
риска, причем наиболее значимую роль при этом иг-
рает коррекция АГ. Упоминавшиеся исследования
продемонстрировали, сколь значима терапия анти-
гипертензивными препаратами и у больных, уже пе-
ренесших МИ.

Непрекращающийся спор о том, какие из препа-
ратов лучше предупреждают МИ, на сегодняшний
день не имеет однозначного ответа. По-видимому,
главным условием успешной профилактики является
адекватное снижение АД (достижение целевых его
значений). Тем не менее, складывается впечатление,
что определенными преимуществами в плане пред-
упреждения именно МИ обладают 3 группы препа-
ратов: диуретики, дигидропиридиновые антагонисты
кальция и блокаторы рецепторов ангиотензина. По-
следняя группа препаратов, по-видимому, предпо-
чтительна для вторичной профилактики МИ.
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