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АКТУАЛЬНЫЕ ВОПРОСЫ 
КЛИНИЧЕСКОЙ ФАРМАКОЛОГИИ

Артериальная гипертензия и гипертонические кри-
зы (ГК) являются важнейшими факторами риска сер-
дечно-сосудистых заболеваний. Неадекватный контроль
уровня артериального давления (АД) остается основ-
ной причиной смертности, как в развитых, так и в раз-
вивающихся странах. 

Осложненные гипертонические кризы (ГК), проте-
кающие с острым поражением органов-мишеней,
представляют опасность для жизни, поэтому требуют бы-
строго контролируемого снижения уровня АД. В на-
стоящее время в клинической практике имеется широкий
спектр лекарственных средств для лечения кризов.
Вместе с тем, выбор антигипертензивных препаратов
(АГП) с предсказуемым эффектом для купирования ГК
остается весьма ограниченным. 

Оптимальный антигипертензивный препарат для
лечения осложненных ГК должен соответствовать сле-
дующим критериям:

• иметь парентеральную форму;
• обладать быстрым началом действия при внутри-

венном введении;
• позволять достигать контролируемого снижения 

АД;
• легко титроваться;
• обладать подтвержденной эффективностью и без-

опасностью. 
При выборе конкретного препарата для купирова-

ния ГК необходимо также учитывать тот факт, что па-
циенты с АГ часто имеют сопутствующие заболевания,
такие как сахарный диабет, хроническую обструктивная
болезнь легких (ХОБЛ), хроническую сердечная не-
достаточность и т.д. 

В последние годы для контролируемого снижения
АД у пациентов с ГК активно используется антигипер-
тензивный препарат урапидил (Эбрантил, Такеда).
Препарат зарегистрирован в Российской Федерации и
включен в перечень жизненно необходимых и важ-
нейших лекарственных препаратов, утвержденный
Правительством Российской Федерации. 

Согласно приказу Министерства здравоохранения
Российской Федерации №549н (2013) урапидил
включен в перечень препаратов для оказания скорой ме-
дицинской помощи. Урапидил успешно применяется для
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купирования гипертонических кризов в практике бри-
гад скорой медицинской помощи г. Москва. 

Фармакодинамика урапидила
Урапидил обладает двойным механизмом антиги-

пертензивного действия (рис. 1):
• периферическим – за счет блокады α1-адреноре-
цепторов, расположенных в артериальных сосудах;
• центральным – благодаря стимуляции центральных
серотониновых 1А - рецепторов. 

В результате блокады α1-адренорецепторов сни-
жается периферическое сосудистое сопротивление с раз-
витием вазодилатации и улучшением микроциркуля-
ции. Центральный компонент антигипертензивного
действия урапидила заключается в агонистическом
эффекте препарата на 5НТ1А-рецепторы, что приводит
к снижению активности серотонинергических нейро-
нов, с последующим подавлением возбуждающих
импульсов, активирующих симпатические нейроны. При
этом выявляется корреляция между сродством урапи-
дила к серотониновым 1А-рецепторам и их централь-
ной гипотензивной активностью [1-3]. 

В свою очередь, центральная гипотензивная актив-
ность в сочетании с периферической α1-блокадой ад-
ренорецепторов обуславливает комплексную антиги-

пертензивную эффективность урапидила, который,
несмотря на его вазодилатирующее действие, не вы-
зывает рефлекторную тахикардию. Эти эффекты за-
ключаются в одной молекуле, поэтому урапидил мож-
но рассматривать как истинный гибридный препарат 
[4-6].

Сбалансированное действие урапидила принци-
пиально отличает его от других антагонистов α1-ад-
ренорецепторов (празозина и т.п.), которые оказывают
только периферическое сосудорасширяющее дей-
ствие, часто сопровождаемое нежелательными гемо-
динамическими последствиями – развитием реф-
лекторной тахикардии и снижением сердечного вы-
броса.

Урапидил снижает преднагрузку на сердце (за счет
снижения давления в легочной артерии и легочных ка-
пиллярах), а также постнагрузку (вследствие снижения
общего периферического сосудистого сопротивления).

Подтверждено благоприятное влияние урапидила при
лечении пациентов АГ с метаболическими наруше-
ниями. Применение урапидила у больных сахарным диа-
бетом сопровождалось снижением уровня глюкозы в
крови натощак. Также отмечено достоверное снижение
концентрации триглицеридов и холестерина за счет сни-
жения уровня липопротеидов низкой плотности [7].

Рисунок 1. Двойной механизм антигипертензивного действия урапидила
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Фармакокинетика урапидила
После внутривенного введения первоначальной

дозы 25 мг урапидила отмечается двухэтапное снижение
концентрации препарата: сначала быстрое снижение 
(α-фаза), затем – медленное (β-фаза). Период рас-
пределения препарата в среднем составляет 35 мин. Пе-
риод полувыведения после внутривенного болюсного
введения составляет около 3 час (1,8- 3,9 час). Связь
с белками плазмы крови – 80%. Основная часть ура-
пидила (до 70%) выводится почками, и остальное вы-
водится через кишечник в виде неактивных метаболитов.
Препарат проникает через гематоэнцефалический
барьер. У пациентов с тяжелой почечной и/или пече-
ночной патологией, а также у пожилых больных кли-
ренс урапидила снижен, а период полувыведения
удлинен. 

Урапидил противопоказан при повышенной чув-
ствительности к препарату, аортальном стенозе, бере-
менности и в период лактации. Гипотензивное действие
может усиливаться при одновременном приеме альфа-
адреноблокаторов и других антигипертензивных
средств, а также при гиповолемии и при приеме ал-
коголя. 

Способ применения и режим 
дозирования урапидила
1. Внутривенное струйное введение. Урапидил 10-50

мг вводится медленно, под контролем уровня АД.
Первоначальное снижение АД, как правило, насту-
пает через 3-5 мин. В зависимости от антигипер-
тензивного эффекта возможно повторное введе-
ние препарата. Полный терапевтический эффект
наступает через 20-30 мин. 

2. Внутривенная 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 кап-
ли=2,2 мл).
Допустимое максимальное соотношение урапиди-

ла – 4 мг препарата на 1 мл инфузионного раствора. Ре-
комендуемая начальная скорость инфузии – 2 мг/мин.
Скорость капельного введения зависит от динамики
уровня 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 нат-
рия 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% рас-
твором натрия хлорида или декстрозы. 
3. Для обеспечения контролируемого снижения воз-

можно сочетание двух вышеуказанных способов

применения урапидила, а именно – непрерывная ин-
фузия с помощью перфузионного насоса и капель-
ная инфузия для поддержания оптимального уров-
ня АД после первоначального антигипертензивного
эффекта с помощью струйного внутривенного вве-
дения. 

Применение урапидила 
при гипертонических кризах

Обнадеживающие результаты с использованием
урапидила были получены при лечении пациентов с тя-
желой артериальной гипертензией и ГК. Исследование,
проведенное на базе НИИ скорой медицинской помощи
им. Н.В. Склифосовского [8], 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) вызы-
вал статистически достоверное снижение систолического
АД на 26%, диастолического АД – на 23% за счет пе-
риферической вазодилатации и воздействия препарата
на рецепторы сосудодвигательного центра. Частота
сердечных сокращений (ЧСС) достоверно не менялась,
что объясняется торможением центральной симпати-
ческой активации под воздействием урапидила. Сни-
жение АД сопровождалось улучшением клинического
состояния пациентов и не вызывало развития серьез-
ных побочных эффектов. 

Были выявлены особенности антигипертензивного
эффекта урапидила в зависимости от исходного со-
стояния центральной гемодинамики. При кризе с ги-
перкинетической реакцией снижение АД достигалось
преимущественно за счет уменьшения исходно повы-
шенных показателей сердечного выброса. У больных с
эукинетическим типом гемодинамики купирование
ГК происходило за счет снижения повышенного пери-
ферического сопротивления без достоверных измене-
ний сердечного выброса. При гипокинетическом типе
кровообращения АД снижалось за счет снижения по-
вышенного периферического сосудистого сопротив-
ления. Благодаря снижению постнагрузки и облегчению
работы сердца исходно сниженный сердечный выброс
в указанной группе достоверно повышался. 

Урапидил оказался эффективным и безопасным
при купировании ГК на догоспитальном этапе [9]. Ско-
рая медицинская помощь оказывалась пациентам с
осложненными ГК, в частности, с такими поражения-
ми органов-мишеней, как гипертензивная энцефало-
патия, острая левожелудочковая недостаточность, моз-
говой инсульт, расслаивающая аневризма аорты. Ура-
пидил вводился внутривенно, начиная с дозы 25 мг в
течение 20 сек с повышением до 100 мг, троекратно с
5-минутным интервалами. Эффективность препарата
при купировании ГК оценивалась по степени снижения
исходного систолического АД на 20% и/или снижении
диастолического АД ниже 100 мм рт. ст. через 5, 10, 15



562 Рациональная Фармакотерапия в Кардиологии 2014;10(2)

Урапидил в лечении гипертонических кризов

и 20 мин. Оптимальным считалось достижение диа-
столического АД при инсульте ≤120 мм рт.ст., при по-
дозрении на расслоение аорты – значение систоличе-
ского АД 100-110 мм рт.ст. Купирование ГК было эф-
фективным к 10-й мин наблюдения у 63% пациентов,
к 15-й мин – у 88%, а к 20-й мин – у 94% пациентов.
Зафиксировано снижение ЧСС, которое сохранилось в
течение всего периода наблюдения на догоспитальном
этапе – 40 мин [9].

У пациентов с ГК, осложненным острым коронарным
синдромом с подъемом сегмента ST, урапидил в пер-
воначальной дозе 12,5 мг внутривенно оказывал четко
выраженный терапевтический эффект с достоверными
различиями по сравнению с контрольной группой [10].
При этом оказывались выше фракция выброса левого же-
лудочка, концентрация миокардиального оксида азота,
в то время как пиковые значения МВ-КФК и тропонина
Т были достоверно ниже, чем в группе плацебо. 

Урапидил успешно применялся при ГК, осложнён-
ном расслоением аорты (16). Лечение начинали с
внутривенного введения 25 мг препарата, с после-
дующим увеличением дозы спустя 5 мин до 50 мг. По-
ложительный эффект был достигнут у всех 16 больных,
при этом ЧСС снизилась в среднем с 111 до 94 в мин.

В группе больных ГК, осложненным отеком легких,
наряду с положительным гемодинамическим эффек-
том урапидила наблюдалось повышение насыщения ар-
териальной крови кислородом (SaО2) с 87% до 94%
к 20-й мин [11], в то время как нитроглицерин снижал
SaО2.

Был выявлен положительный эффект при внутри-
венном введении урапидила у больных с тяжелой
сердечной недостаточностью, у которых выраженная ле-
вожелудочковая сердечная недостаточность ослож-
нялась вторичной легочной гипертензией [12]. В об-
следованной группе урапидил вызвал значимое сни-
жение давления в легочной артерии и снижение общего
сосудистого сопротивления. 

Как известно, АГ, особенно кризовый вариант бо-
лезни, тяжело протекает у больных с сопутствующей
ХОБЛ, так как на фоне эссенциальной гипертонии по-
вышение симпатической активности способствует раз-
витию вторичной легочной гипертонии [13-14]. У та-
ких больных при медленном (в течение 10 мин.)
введении урапидила в средней дозе 44 мг было до-
стигнуто улучшение состояния: достоверно снизились
давление в легочной артерии, давление заклинивания
в легочных капиллярах и легочное сосудистое сопро-
тивление [15]. При этом не было зафиксировано уве-
личение ЧСС и ухудшение показателей газового состава
крови. 

При детальном анализе функции внешнего дыхания
у больных АГ и ХОБЛ констатировано отсутствие нега-
тивного влияния урапидила. Более того, у ряда боль-

ных препарат вызывал дозозависимую бронходила-
тацию [13].

Таким образом, урапидил оказался эффективным
препаратом для снижения артериального давления у
больных АГ и ХОБЛ. 

В практике неотложной кардиологии актуальной
является проблема развития АГ у пациентов с ишеми-
ческой болезнью сердца при операциях коронарного
шунтирования (КШ). Усугубляющим фактором после-
операционного периода у таких больных служит уве-
личение легочной фракции шунта, обусловленное сни-
жением сократительной способности сердца и повы-
шением содержания воды в легких, что обычно на-
блюдается при искусственном кровообращении [16-17].

По мере нарастания шунтирования ухудшается на-
сыщение гемоглобина артериальной кислородом. Для
контроля АД и устранения гипертензии в послеопера-
ционном периоде у больных с АКШ, как правило,
применяются антигипертензивные препараты – нит-
ропруссид натрия, нитроглицерин, блокаторы каль-
циевых каналов и другие вазодилататоры. В то же
время, как показано в сравнительных исследованиях,
урапидил обладает рядом преимуществ по сравнению
с традиционными вазодилататорами, такими как нит-
ропруссид натрия [18]. 

Так как тахикардия после КШ может привести к уси-
ленному потреблению кислорода миокардом, и, в ре-
зультате, к миокардиальной ишемии, в этом аспекте ура-
пидил, при применении которого ЧСС остается ста-
бильной, может быть оптимальным препаратом для
устранения постоперационной гипертензии [19]. 

Многие сосудорасширяющие препараты, в том чис-
ле нитропруссид натрия и нитроглицерин, подавляют
гипоксическую легочную вазоконстрикцию, увеличивая
фракцию шунтирования крови в легких и, тем самым,
ухудшая артериальную оксигенацию [20-21]. После вве-
дения урапидила существенного увеличения шунти-
рования или снижения напряжения кислорода в арте-
риальной крови не наблюдалось, так как урапидил не
подавляет гипоксическую легочную вазоконстрикцию
[18].

Таким образом, оказалось, что в отношении к ок-
сигенации и ЧСС урапидил обладает рядом преимуществ
по сравнению с нитропруссидом натрия и нитрогли-
церином при неотложной терапии гипертензии после
КШ. 

Применение урапидила у пациентов 
с гипертоническими кризами, 
осложненными острым нарушением 
мозгового кровообращения 

Урапидил успешно применяется для контролируе-
мого снижения АД при ишемическом и геморрагиче-
ском инсульте в большинстве европейских стран. Со-
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гласно рекомендациям Исполнительного комитета Ев-
ропейской организации по борьбе с инсультом, ура-
пидил благодаря управляемому снижению АД и хо-
рошей переносимости, рассматривается как препарат
выбора у пациентов с мозговым инсультом [22-23]. Эф-
фективность урапидила как при геморрагическом, так
и ишемическом инсульте была убедительно доказана
в ряде международных исследований. Так, в исследо-
вании INTERACT (Intensive blood pressure reduction in acute
cerebral haemorrhage trial) изучалось влияние урапидила
на объемы гематомы и перифокального отека мозга у
пациентов с острым внутримозговым кровоизлиянием.
По сравнению с группой стандартного лечения анти-
гипертензивная терапия урапидилом, проведенная не
позже 6 час от начала заболевания, сопровождалась ста-
тистически достоверным уменьшением объема гема-
томы, что ускорило регресс неврологической симпто-
матики и снизило уровень летальности [24]. 

Положительное влияние препарата на регресс нев-
рологической симптоматики обусловлено отсутствием
при его введении повышения внутричерепного давления
и снижения церебральной перфузии, в отличие, на-
пример, от нитропруссида натрия [25]. 

В связи с вышеизложенным, внутривенное введе-
ние урапидила рассматривается как один из основных
методов, рекомендуемых для контролируемого сни-
жения избыточного повышения АД:

• у пациентов с ишемическим инсультом с уровнем
АД>220/120 мм рт.ст.

• у пациентов с геморрагическим инсультом с уров-
нем АД>180/105 мм рт.ст. [26]. 

Первоначальная доза урапидила у пациентов с ост-
рым нарушением мозгового кровообращения состав-
ляет 10-50 мг препарата, вводимого внутривенно
медленно под контролем АД. 

При недостаточном терапевтическом эффекте воз-
можно повторное введение препарата до максималь-
но допустимой дозы 100 мг. Пациентам, у которых ан-
тигипертензивный эффект урапидила оказывается не-
достаточно стойким, целесообразно проводить ка-
пельную инфузию препарата со скоростью введения от
5 до 40 мг/ч, в среднем 15 мг/ч [21-23].

Инфузионный способ введения урапидила обес-
печивает плавное и контролируемое снижение АД. Дли-
тельность инфузии зависит от тяжести заболевания, по-
лучаемого эффекта, переносимости и может продол-
жаться до 24-48 ч. 

Эффекты урапидила у пациентов 
с заболевания мочеполовой системы

Урапидил снижает сосудистое сопротивление в
почках, тем самым улучшая почечный кровоток. Пре-
парат уменьшает симптомы доброкачественной ги-
пертрофии предстательной железы и устраняет дис-

функцию, обусловленную нейрогенным мочевым пу-
зырем [27].

Побочные эффекты 
Побочное действие урапидила, как правило, об-

условлено его гипотензивным эффектом. Самыми рас-
пространенными побочными эффектами являются го-
ловокружение, головная боль; обычно они кратко-
временные и не требуют отмены препарата. Среди не-
частых нежелательных эффектов (менее 1% наблю-
дений) можно отметить сердцебиение, тошноту и рво-
ту, а также повышенное потоотделение. К редким эф-
фектам (менее 0,1%) относятся аллергические реак-
ции (кожный зуд, экзантема) и тромбоцитопения (при
длительном применении).

Заключение
На основе анализа приведенных данных можно вы-

делить группы пациентов, которым показано приме-
нение урапидила:

1. Пациенты с ГК, независимо от исходного состоя-
ния центральной гемодинамики: при гиперкинетиче-
ской реакции внутривенное введение урапидила при-
водит к снижению АД за счет уменьшения повышенных
показателей сердечного выброса, а при гипокинети-
ческом типе кровоснабжения – в результате снижения
периферического сосудистого сопротивления и об-
легчения работы сердца. 

2. Пациенты с острым повышением АД в процессе
хирургических вмешательств (кардиохирургия, ней-
рохирургия и др.) так как урапидил позволяет дости-
гать быстрого и управляемого снижения АД, не вызы-
вая при этом тахикардию и ухудшение артериальной ок-
сигенации. 

3. В неотложной неврологии, в частности, при ГК,
осложненных острым нарушением мозгового крово-
обращения, урапидил удобен для снижения избы-
точного повышения АД: свыше 220/120 мм рт ст. у па-
циентов с ишемическим инсультом и свыше 180/105
мм рт.ст. при геморрагическом инсульте.

4. При коморбидной патологии, в частности, при ГК,
развивающихся у пациентов с сахарным диабетом,
ХОБЛ, ХСН, так как урапидил положительно влияет на
углеводный и липидный обмен, снижает исходно по-
вышенное давление в легочной артерии, а благодаря
снижению пред- и постнагрузке на миокард, облегча-
ет работу сердца. 

5. У пациентов с АГ и заболеваниями мочеполовой
системы урапидил наряду со снижением АД уменьшает
симптомы доброкачественной гиперплазии предста-
тельной железы и устраняет дисфункцию мочевого
пузыря. 

Таким образом, применение урапидила, оказы-
вающего управляемое антигипертензивное действие,
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расширяет возможности успешного лечения не-
отложных состояний, обусловленных острым повы-
шением АД. В практическом плане особую значи-
мость приобретает способность урапидила обеспечить
эффективный контроль АД при жизнеугрожающих
осложнениях ГК, таких как мозговой инсульт, острый

коронарный синдром, расслаивающая аневризма
аорты и т.п. 
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