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Современные подходы к диагностике
и лечению гипертензивных кризов

Исторический экскурс
До 1980!х гг. развитие ГК связывали с патологией почек. Данное утверждение

было поддано сомнению работами F. Mahomed, после публикации которых ста!

ли появляться сторонники существования АГ внепочечного генеза.

Своему появлению и развитию учение о гипертонической болезни как само!

стоятельном заболевании во многом обязано русским клиницистам. Так, изоб!

ретение Н.С. Коротковым в 1905 г. аускультативного неинвазивного метода из!

мерения артериального давления (АД), одобренное Яновским и другими учены!

ми, позволило считать гипертоническую болезнь самостоятельным заболевани!

ем, иногда осложняющимся кризовым течением.

В 1922 г. Г.Ф. Ланг предложил гипотезу о важной роли нейрогенных факторов

в патогенезе гипертонической болезни. Кроме того, в его работах впервые по!

явилось предположение о существовании АГ как самостоятельной нозологии и

как симптома других болезней.

Определение понятия и принципы классификации ГК
Традиционно в нашей стране гипертензивный криз определяется как ост!

ро возникшее выраженное повышение АД, сопровождающееся клиническими

симптомами поражения органов!мишеней, т. е. повышение АД без клиничес!

ких проявлений не может считаться ГК.

Однако по общепринятой в мире классификации ГК подразделяют в зависи!

мости от признаков поражения органов!мишеней на неосложненный (hyperten!

sive urgency) и осложненный (hypertensive emergency). Так, согласно отчету

Объединенного национального комитета по профилактике, диагностике и лече!

нию повышенного АД (США) последнего (седьмого) пересмотра (Joint National

Committee on Prevention, Detection, Evaluation, and Treatment of High Blood

Pressure, JNC!7) hypertensive emergency (собственно гипертонический криз) –

это значительное повышение АД (>180/120 мм рт. ст.), которое сопровождается

признаками поражения органов!мишеней. Примерами последнего выступают

коронарная ишемия, нарушения церебральных функций, цереброваскулярные

события, отек легких, почечная недостаточность и другие неотложные состоя!

ния. При этом неосложненный ГК (hypertensive urgency) определяется как зна!

чительное увеличение АД без признаков прогрессирующей дисфункции орга!

нов!мишеней, т. е. он протекает с минимальными субъективными и объектив!

ными клиническими симптомами. Если последний рекомендуется купировать

пероральными короткодействующими средствами с последующим поддержани!

ем оптимального уровня АД назначением плановой антигипертензивной тера!

пии в амбулаторном порядке, то пациенты с осложненным ГК требуют немед!

ленной госпитализации и снижения АД с использованием парентеральных пре!

паратов при соответствующем лечении осложнений.

Кроме того, традиционно гипертонические кризы также классифицируют на

такие типы:

• по клинике развития:

первый тип;

второй тип;

• по преимущественному поражению органов!мишеней:

гипертензивная энцефалопатия;

сердечная недостаточность;

почечная недостаточность;

гипертензивное поражение органа зрения;

• по состоянию центральной гемодинамики:

гиперкинетический;

нормокинетический;

гипокинетический.

Патогенез и триггерные факторы ГК
В формировании ГК важную роль играет повышение общего периферическо!

го сопротивления за счет увеличения тонуса артериол вследствие вегетативных

влияний и задержки натрия, а также прирост сердечного выброса при учащении

частоты сердечных сокращений и увеличении объема циркулирующей крови,

происходящих в результате воздействия нейрогуморальных факторов. Кроме

этого, при ГК происходит активация ренин!ангиотензин!альдостероновой сис!

темы. Ее участие в повышении АД может быть различным – от ключевой роли

при таких состояниях, как синдром злокачественной АГ, до малосущественной

при преобладании задержки натрия и воды (эклампсии). В связи с этим весьма

перспективным в мире считается подход к лечению пациентов на основе актив!

ности ренина плазы.

Из!за избытка катехоламинов, ангиотензина II, альдостерона, вазопрессина,

тромбоксана, эндотелина!1 и недостатка эндогенных вазодилататоров, таких

как NO и простагландин I2, нарушается местная реакция периферического со!

противления. В результате вслед за повреждением эндотелия развиваются гипо!

перфузия и фибриноидный некроз артериол с повышением проницаемости со!

судов. Важным аспектом клинических проявлений и прогноза ГК является со!

путствующая активация системы коагуляции.

Таким образом, механизмы патогенеза мозговых и кардиальных проявлений

ГК принципиально не различаются. При повышении давления в сосудах голов!

ного мозга вследствие местного ауторегуляторного механизма происходит суже!

ние артериол, направленное на поддержание постоянного кровотока. Этот ан!

гиоспазм может быть причиной нарушений микроциркуляции и ишемии мозго!

вой ткани, а повышенное внутрисосудистое давление приводить к разрыву сосу!

дов и кровоизлиянию в мозг. Считается, что вследствие неспособности артери!

ол постоянно поддерживать высокий тонус спазм переходит в дилатацию, при

которой повышается проницаемость стенок сосудов для жидкой части крови и

создаются условия для развития отека мозга с энцефалопатией.

ГК вызывает увеличение систолического сопротивления для левого желудоч!

ка, что приводит к усилению работы сердца и возрастанию потребления кисло!

рода миокардом. При сопутствующей ишемической болезни сердца или выра!

женной гипертрофии миокарда это может быть причиной развития левожелу!

дочковой сердечной недостаточности, стенокардии или инфаркта миокарда, на!

рушений ритма и проводимости. Увеличение внутрисосудистого давления ино!

гда осложняется нарушением целостности сосудов с развитием расслаивающей

аневризмы аорты, кровотечений (особенно носовых и послеоперационных).

Изменения со стороны почек обычно развиваются при повторных кризах.

Принципы терапии ГК
Выбор тактики ведения пациентов с ГК часто вызывает затруднение у многих

клиницистов. Это обусловлено отсутствием масштабных многоцентровых ис!

следований по оценке эффективности антигипертензивных препаратов с высо!

кой степенью доказательности, в связи с чем не существует единого мнения

о методах лечения ГК. Данная ситуация осложняется необходимостью быстро!

го принятия решения и недостаточностью данных обследований, для проведе!

ния которых требуется время.

Перспективным считается подход к лечению пациентов с ГК, базирующийся

на оценке показателей активности ренина плазы. При высоком ее уровне

Толчком к развитию учения о гипертонической болезни послужила, как это
ни странно, Великая Отечественная война 1941�1945 гг. Так, среди участни�
ков боевых операций было отмечено увеличение числа лиц с повышенным
АД, что подтверждало роль психоэмоциональных факторов в развитии АГ.
Кроме того, после снятия блокады Ленинграда стало увеличиваться количес�
тво пациентов с гипертонической болезнью, протекающей с тяжелыми клини�
ческими проявлениями на фоне высокого АД. Существовавшая на то время
терапия данного состояния (кровопускание; применение сульфата магния,
диуретиков, папаверина; гирудотерапия) была малоэффективна, как следст�
вие, до 40% больных погибали от нарастающей сердечной недостаточности,
острой коронарной недостаточности, нарушения мозгового кровообращения.
Данная ситуация послужила поводом для проведения научно�практической
конференции, на которой были выделены клинические особенности гиперто�
нии, описаны кризовые варианты течения АГ, ее осложнения и возможные
исходы. Также Г.Ф. Ланг, не отрицая роли неврогенных факторов в развитии
гипертонической болезни, подчеркнул значимость других, еще не изученных
причин, усугубляющих метаболические нарушения всех систем организма и
обусловливающих тяжесть течения заболевания. Он призвал клиницистов,
патофизиологов, биохимиков и фармакологов объединить усилия по более
углубленному изучению патогенетических механизмов АГ и разработке эф�
фективных препаратов для успешного лечения  и купирования гипертоничес�
ких кризов.

А.Л. Мясников, последователь Г.Ф. Ланга, продолжил изучение гипертони�
ческой болезни. Первым этапом его работы было утверждение нормативов
АД. В 1949�1954 гг. по инициативе А.Л. Мясникова было проведено измере�
ние АД у 109 тыс. жителей Ленинграда в возрасте от 0 до 94 лет. Собранные
материалы позволили впервые определить рекомендованные возрастные
нормативы АД. После успешной апробации на практике А.Л. Мясников пред�
ставил эти данные на только что образованной экспертной комиссии ВОЗ, ко�
торая утвердила их для широкого использования во всем мире.

Современные подходы к диагностике
и лечению гипертензивных кризов

Гипертензивный криз (ГК) – одно из наиболее частых

и опасных неотложных состояний в кардиологии.

По различным данным, он развивается у 147% больных

с артериальной гипертензией (АГ). Несмотря на актуальность

данной проблемы, на сегодняшний день все еще остается

много нерешенных вопросов, связанных с ГК. Так, даже

определение этого патологического состояния как «любое

резкое повышение артериального давления» не всегда

является корректным. С учетом этого редакцией «Медичної

газети «Здоров’я України» было принято решение посвятить

вопросу ГК отдельную публикацию.
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наиболее эффективными препаратами будут ингибиторы ангиотензинпревра!

щающего фермента, блокаторы рецепторов ангиотензина II и β!адреноблокато!

ры, а при низком – диуретики, β!адреноблокаторы и блокаторы кальциевых ка!

налов. К сожалению, подобный подход крайне ограничен в практическом при!

менении, так как требует наличия соответствующих технических возможностей

и времени.

Осложненный ГК является прямым показанием к госпитализации и быстро!

му началу антигипертензивной терапии путем внутривенного введения лекарст!

венных препаратов. В европейских и американских рекомендациях препаратом

выбора в таких случаях является нитропруссид натрия – мощный артерио! и ве!

нозный вазодилататор. Его использование может быть ограничено в связи с воз!

можными осложнениями со стороны центральной нервной системы, поскольку

препарат может увеличивать внутричерепное давление. Среди β!адреноблокато!

ров предпочтение следует отдавать селективному препарату короткого действия

эсмололу. Снижение АД при болюсном введении препарата начинается через

1 мин, достигает максимума через 5!7 мин от начала введения, сохраняется на

этом уровне (в зависимости от дозы и скорости введения) в течение всего пери!

ода введения и на протяжении 20!25 мин после окончания инфузии. Препарат

показан при ГК, сопровождающемся острым коронарным синдромом, парок!

сизмальными формами наджелудочковых нарушений ритма, расслаивающей

аневризмой аорты, гипертонической энцефалопатией, геморрагическим и ише!

мическим инсультом. Другие препараты, рекомендуемые к применению при

осложненных формах ГК согласно JNC 7, представлены в таблице 1.

Для лечения неосложненных гипертонических кризов чаще используются пе!

роральные антигипертензивные препараты (табл. 2).

Нифедипин не внесен в список пероральных антигипертензивных препара!

тов, так как его применение в лекарственной форме без замедленного высво!

бождения способствует быстрому и значительному снижению АД, что приводит

к ухудшению коронарного и церебрального кровотока. Кроме приведенных

препаратов, также имеются данные о клинической эффективности незиритида

(рекомбинантного натрийуретического пептида В!типа) для купирования ГК

у больных АГ.

Антигипертензивная терапия при отдельных видах экстренных состояний,

осложнивших сам криз, имеет определенные особенности. Так, при ишемии

или инфаркте миокарда предпочтение отдается в/в введению нитроглицерина,

который обеспечивает уменьшение зоны ишемии миокарда за счет дилатации

крупных коронарных артерий, уменьшения венозного возврата к сердцу (умень!

шения преднагрузки) и конечнодиастолического давления в левом желудочке.

При ишемическом инсульте в течение 10 дней следует воздержаться от анти!

гипертензивной терапии, поскольку повышенное АД в этом случае является за!

щитной реакцией и самостоятельно нормализуется через несколько дней.

Уменьшение же АД в первые часы и сутки заболевания может привести к ухуд!

шению кровотока в периинфарктной зоне и расширению очага повреждения

мозга. В исследовании, в котором изучался вопрос о целесообразности приме!

нения тканевых активаторов плазминогена у больных с ишемическим инсуль!

том, назначение антигипертензивной терапии сопровождалось 4!кратным

увеличением риска смерти и худшим неврологическим прогнозом. В другом

контролируемом испытании использование нимодипина у пациентов с острым

нарушением мозгового кровообращения по ишемическому типу привело к уве!

личению смертности в первые месяцы от начала заболевания.

При необходимости снижения давления (АД >220/120 мм рт. ст.) следует пом!

нить, что нитропруссид натрия, нитроглицерин и другие вазодилататоры приво!

дят к возрастанию внутричерепного давления и являются препаратами второго

ряда. В настоящее время для таких ситуаций рекомендуется использовать в пер!

вую очередь лабеталол (N.M. Kaplan, 2003).

У больных с субарахноидальным кровоизлиянием также не рекомендуется

снижать АД, так как по результатам исследований антигипертензивная терапия

не улучшает течение заболевания, при этом, сокращая риск повторных кровоиз!

лияний, она увеличивает количество случаев инфаркта мозга. При высоком

уровне АД (>220/120 мм рт. ст.) предпочтение также отдается лабеталолу. Кроме

того, целесообразным является назначение нимодипина, который способствует

уменьшению спазма церебральных сосудов и в связи с этим снижает риск ише!

мии мозга.

Целью лечения больных с геморрагическим инсультом является поддержка

систолического АД в диапазоне 140!160 мм рт. ст. на фоне контроля за возмож!

ным нарастанием неврологической симптоматики, связанной с уменьшением

АД и церебральной гипоперфузией. Рекомендуется применять лабеталол, нит!

ропруссид натрия и другие гипотензивные средства.

При ишемическом, геморрагическом инсульте и субарахноидальном кровоиз!

лиянии, как и при гипертензивной энцефалопатии, противопоказано использо!

вание антигипертензивных препаратов, оказывающих угнетающее действие на

ЦНС (клонидин, метилдопа, резерпин).

Особенности антигипертензивной терапии при этих и других экстренных со!

стояниях, осложнивших ГК, представлены в таблице 3.

Выводы
Таким образом, в настоящее время во врачебном арсенале имеется значитель!

ное количество лекарственных препаратов для купирования как осложненного,

так и неосложненного ГК. Их выбор основан прежде всего на знании особен!

ностей поражения органов!мишеней. Хотелось бы акцентировать внимание на

том, что при определении терапевтической стратегии ведущим является не уро!

вень АД, а общее клиническое состояние больного и конкретные признаки того

или иного осложнения криза.

Для решения проблемы ГК особое внимание следует уделять их профилактике

за счет индивидуального подбора дифференцированной антигипертензивной те!

рапии под динамическим врачебным контролем и при активном участии паци!

ента, соблюдении преемственности на догоспитальном, госпитальном и пост!

госпитальном этапах.

Список литературы находится в редакции.

Подготовил Дмитрий Демьяненко

Таблица 1. Рекомендации JNC 7 (2003) по применению парентеральных лекарственных средств
для лечения осложненных ГК

Препарат Доза
Начало

действия
Время

действия
Особые указания

Нитропруссид
натрия

0,25�10 мкг/кг/мин Мгновенно 1�2 мин Осторожно при высоком внутричерепном АД

Никардипин 5�15 мг/ч 5�15 мин
15�30

мин
Кроме случаев острой сердечной

недостаточности

Фенолдопам 0,1�0,3 мкг/кг/мин < 5 мин 30 мин Осторожно при глаукоме

Нитроглицерин 5�100 мкг/мин 2�5 мин 5�10 мин Острый коронарный синдром

Эналаприл 1,25�5 мг 15�30 мин 6�12 ч При острой левожелудочковой недостаточности

Гидралазин 10�20 мг 10�20 мин 1�4 ч При эклампсии

Лабеталол 20�80 мг 5�10 мин 3�6 ч
Кроме острой левожелудочковой

недостаточности

Эсмолол 250�500 мкг/кг/мин 1�2 мин 10�30 мин При расслаивающей аневризме аорты

Фентоламин 5�15 мг 1�2 мин 10�30 мин При феохромоцитоме

Таблица 2. Пероральные антигипертензивные препараты, 
применяемые для лечения ГК 

Препарат Доза
Начало дей�

ствия/ продол�
жительность

Примечания

Каптоприл
12,5�25 мг

сублингвально/внутрь
15 мин /

4�6 ч

Используется для лечения неосложненных ГК.
Показан при сердечной недостаточности.

Возможно резкое снижение АД. Противопоказан
больным с двусторонним стенозом почечных

артерий

Клонидин

0,05�0,2 мг внутрь. Можно
повторять каждый час по
0,05�0,1 мг (суммарная

доза 0,6�0,7 мг)

30�60 мин /
6�12 ч

Вызывает ортостатическую гипотензию, снижает
ЧСС. Не рекомендуется при гипертензивной

энцефалопатии и инсульте

Лабеталол 200�300 мг внутрь
30�120 мин

/ 8�12 ч

Применяется при расслаивающей аневризме
аорты, инсультах и др. Может вызвать

бронхоспазм, нарушение атриовентрикулярной
проводимости

Никардипин 10�20 мг внутрь
30�40 мин /

4�6 ч
Иногда отмечается головная боль, тахикардия

Празозин 1�2 мг внутрь
30�40 мин /

4�6 ч
Возможно развитие ортостатической гипотензии,

тахикардии

Таблица 3. Антигипертензивные препараты, рекомендуемые 
для лечения экстренных состояний при ГК

Осложнение Рекомендуемые препараты Нежелательные препараты

Ишемия или инфаркт
миокарда

Нитроглицерин, лабеталол,
β�адреноблокаторы, нитропруссид натрия,
фенолдопам. Верапамил, дилтиазем (при
отсутствии сердечной недостаточности)

Диазоксид, гидралазин,
дигидропиридиновые
антагонисты кальция

Отек легких
Нитропруссид натрия, нитроглицерин,
фенолдопам в сочетании с петлевым

диуретиком

Диазоксид, гидралазин,
β�адреноблокаторы, лабеталол,

верапамил, дилтиазем

Расслоение аневризмы
аорты

Нитропруссид натрия, фенолдопам
обязательно в сочетании с β�блокатором;

лабеталол, триметафан

Диазоксид, гидралазин,
дигидропиридиновые
антагонисты кальция

Гипертензивная
энцефалопатия

Лабеталол, нитропруссид натрия,
фенолдопам, никардипин

Клонидин, метилдопа, резерпин

Геморрагический инсульт
Лабеталол, нитропруссид натрия,

нитроглицерин, фенолдопам, никардипин
Клонидин, метилдопа, резерпин

Ишемический инсульт
Не снижать АД или лабеталол, нитропруссид

натрия, нитроглицерин, фенолдопам,
никардипин

Клонидин, метилдопа, резерпин

Субарахноидальное
кровоизлияние

Не снижать АД или лабеталол, нимодипин,
нитропруссид натрия, нитроглицерин,

фенолдопам
Клонидин, метилдопа, резерпин

Преэклампсия и эклампсия
Лабеталол, никардипин, гидралазин,

нитропруссид натрия*
Триметафан, диуретики,

ингибиторы АПФ

Катехоламиновые кризы
(феохромоцитома, синдром
Гиенна�Барре, ингибиторы
МАО, симпатомиметики)

Фентоламин, нитропруссид натрия,
фенолдопам, верапамил, лабеталол**

β�Адреноблокаторы
(без предшествующего

применения
α�адреноблокаторов)

Синдром отмены
антигипертензивных

препаратов (клонидин,
β�адреноблокаторы)

Фентоламин, нитропруссид натрия,
фенолдопам, лабеталол**. Продолжение

прерванной терапии клонидином или
β�адреноблокаторами

β�Адреноблокаторы после
внезапной отмены клонидина

Почечная недостаточность
Фенолдопам, антагонисты кальция,

лабеталол, нитропруссид натрия***,
петлевые диуретики

β�Адреноблокаторы,
триметафан

Примечания: *Препарат резерва. Применяется только при отсутствии эффекта от других
антигипертензивных средств. **Данные об эффективности лабеталола при катехоламиновых кризах
противоречивы. ***Нитропруссид натрия у больных с почечной недостаточностью должен применяться
с осторожностью (повышен риск интоксикации цианидом и тиоцианатом).
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