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Настоящий обзор посвящен стандартизованным
подходам к лечению состояний, связанных с острым
подъемом АД, основанным на данных доказательной
медицины в свете имеющихся сегодня международных
и российских рекомендаций. Авторы ставили задачу
обобщить имеющиеся данные о патофизиологических
механизмах гипертонических кризов, а также ближай-
ших и отдаленных результатах различных схем терапии
прежде всего с позиций эффективного и безопасного
применения, что является основой принципа доказа-
тельной медицины. Несмотря на это, многие вопросы
лечения АГ в острых ситуациях по-прежнему являются
спорными, а применяемые методы лечения недостаточ-
но доказанными, на что также обращается внимание
читателей.

Определение. Согласно рекомендациям ВНОК 2001 г.
[1], сегодня понятие о гипертонических кризах и их клас-
сификации приведено в соответствие с мировыми пред-
ставлениями (рекомендации JNC [2]). К данным состоя-
ниям относят все случаи, когда резкое и значимое повы-
шение АД привело к той или иной ситуации,
представляющей непосредственную опасность для боль-

ного. Поскольку основу для врачебной тактики в данном
случае составляет не столько уровень АД или патогенети-
ческий механизм, приведший к его повышению, а воз-
никшее осложнение и, соответственно, срочность врачеб-
ных мероприятий, то все состояния, при которых требу-
ется в той или иной степени быстрое снижение АД,
подразделяют на две большие группы.

1. Состояния, требующие неотложной терапии
(hypertensive emergencies) (снижения АД в течение пер-
вых минут и часов при помощи парентерально вводи-
мых препаратов).

Неотложной терапии требует такое повышение АД,
которое ведет к появлению или усугублению симпто-
мов со стороны «органов-мишеней» - нестабильной
стенокардии, инфаркту миокарда, острой левожелудоч-
ковой недостаточности, расслаивающей аневризме аор-
ты, эклампсии, инсульту. Незамедлительное снижение
АД может потребоваться также при травме централь-
ной нервной системы, у послеоперационных больных
при угрозе кровотечения и др. Лечение подобных со-
стояний осуществляется, как правило, в стационаре в
блоке интенсивной терапии.
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В отношении артериальной гипертензии (АГ) как в мире, так и в Российской Федерации существуют четкие
стандарты выбора лекарственной терапии, а также относительно ясны вопросы определений и классификации [1-
3]. Однако реальное внедрение этих стандартов происходит достаточно медленно и далеко не всегда на практике
соблюдаются рекомендации по выбору препаратов и цели терапии. Одной из наиболее проблематичных в этом отно-
шении сфер является оказание неотложной помощи при гипертонических кризах. Данные состояния в практическом
здравоохранении по-прежнему имеют неоднозначную трактовку определения и еще большие индивидуальные различия
в выборе лечебных мероприятий, основанные на устаревших представлениях, личном опыте и субъективных суждени-
ях. В то же время в печати чаще всего обсуждаются вопросы хронической терапии АГ, а лечение неотложных состо-
яний, и в частности гипертонических кризов, освещается недостаточно. Это обстоятельство связано, по-видимо-
му, с одной стороны, с тем, что аналогичным вопросам уделено недостаточное внимание даже в международных
рекомендациях. С другой стороны, международные стандарты лечения неотложных состояний существенно отлича-
ются от традиционных отечественных представлений и более сложны для выполнения на практике, так как предпо-
лагают использование лекарственных препаратов или их форм, не получивших в России широкого распространения
или даже не имеющих государственной регистрации. Кроме того, если для выработки тактики долгосрочного лечения
артериальной гипертензии стандарты и рекомендации основываются на результатах многочисленных проспектив-
ных клинических исследований, т.е. на принципах доказательной медицины, то в отношении непосредственной так-
тики для ряда неотложных состояний эти результаты долгосрочных наблюдений сегодня отсутствуют. Наконец,
лечение неотложных состояний в большинстве случаев лежит за рамками кардиологии как специальности и предпо-
лагает участие других специалистов, что еще более усложняет унификацию врачебной тактики.
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2. Состояния, при которых требуется снижение АД в
течение нескольких часов (hypertensive emergencies).

Само по себе резкое повышение АД, не сопровож-
дающееся появлением симптомов со стороны других
органов, требует обязательного, но не столь неотлож-
ного вмешательства и может купироваться перораль-
ным приемом препаратов с относительно быстрым дей-
ствием. Лечение неосложненного гипертонического
криза возможно без госпитализации.

Таким образом, абсолютный уровень АД не являет-
ся критерием диагноза гипертонического криза. Сле-
дует отметить, что большинство больных, госпитали-
зируемых по данному показанию, имеют уровень диас-
толического АД более 120 мм рт. ст. [4].

Патогенез. Отметим, что классические представ-
ления об артериальном давлении как произведении
сердечного выброса и сосудистого сопротивления се-
годня не претерпели изменений и по-прежнему не от-
рицается факт, что для повышения АД необходимо
либо увеличение сердечного выброса или внутрисо-
судистого объема жидкости, либо усиление вазокон-
стрикции, либо сочетание этих причин. Участие ре-
нин-ангиотензиновой системы в подъеме АД может
быть различным от ключевой роли при таких состоя-
ниях, как синдром злокачественной АГ, до малосу-
щественной при преобладании задержки натрия и
воды (эклампсия). В связи с этим весьма перспектив-
ным в мире считается подход к лечению пациентов
на основе активности ренина плазы (АРП) [5]. Если
она высока, то наиболее эффективными препарата-
ми будут ингибиторы АПФ, антагонисты рецепторов
к ангиотензину II и β-блокаторы, если АРП низка,
то эффект достигается лишь от диуретиков, α-блока-
торов или блокаторов кальциевых каналов. К сожа-
лению, подобный подход применим лишь при нали-
чии достаточного количества времени и техниче-ской
возможности для оценки АРП, последнее обстоятель-
ство лимитирует его применение в нашей стране.

Общие принципы лечения больного с кризом. Ситуа-
ция выбора препарата у больного с кризом осложняет-
ся скудностью имеющихся данных обследования, не-
обходимостью быстрого принятия решения и наличи-
ем осложнений, которые могут определять этот выбор.

В России это усугубляется и материально-технически-
ми трудностями (оценка уровня АРП, катехоламинов,
возможности магнитно-резонансных методов обследо-
вания и др.).
1. При лечении криза первоначально следует выявить

признаки, которые определяют степень срочности
снижения АД. Кроме того, ряд данных анамнеза
может позволить установить непосредственную при-
чину резкого повышения АД (синдром отмены не-
которых лекарств, использование сопутствующей
терапии и др.).

2. Из лабораторных обследований следует оценить уро-
вень электролитов в сыворотке, креатинин, клини-
ческий анализ крови и анализ мочи. В обязательном
порядке выполняются электрокардиограмма и рен-
тгенограмма органов грудной клетки. При наличии
технической возможности делают забор крови на ка-
техоламины и АПР, несмотря на то, что результаты
такого анализа могут быть получены не ранее чем
через сутки.

3. Необходимо специально зафиксировать внимание
на возможности расслаивающей аневризмы аорты,
так как в данном случае тактика ведения меняется.

4. При отсутствии подозрений на расслоение аорты сле-
дует использовать по очереди лекарственные препа-
раты, влияющие на различные звенья патогенеза.
Наличие эффекта или его отсутствие будет служить
индикатором соответствия лечения основному пато-
генетическому механизму подъема АД, поскольку в
данном случае это является единственным ориенти-
ром. В качестве первой линии желательно применять
препараты, блокирующие ренин-ангиотензиновую
систему (РАС) – ингибитор АПФ (табл. 1). Затем ис-
пользуется препарат смешанного действия (α- и β-
блокатор) для определения возможного вклада кате-
холаминового механизма и, наконец, тестируется
последнее патогенетическое звено – задержка жид-
кости и назначается фуросемид. Порядок назначения
препаратов может изменяться с учетом индивидуаль-
ных особенностей пациента и клинической ситуации,
в частности вероятности побочных эффектов [5].
Фентоламин становится препаратом первого выбора
при подозрении на криз при феохромоцитоме, диу-

Таблица 1
Препараты для лечения гипертонических кризов

Группа препаратов                                                                      Препараты
для перорального  приема для парентерального приема

Ингибиторы АПФ Каптоприл Эналаприлат
Диуретики Фуросемид Фуросемид
Препарат центральногого действия Клонидин Гуанфацин
β-блокаторы Метопролол Эсмолол Метопролол
α-блокаторы Празозин Теразозин Доксазозин Фентоламин
α- и β-блокаторы Лабеталол Карведилол Лабеталол
Периферический вазодилататор Нитропруссид натрия
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ретики – при очевидной клиниче-ской и анамнести-
ческой картине водно-солевого криза. В случае на-
личия противопоказаний для β-блокаторов (бронхи-
альная астма) используются ганглиоблокаторы или
антагонисты кальция недигидиропридинового ряда.

Основные препараты для лечения кризов

Ингибиторы АПФ. Данную группу препаратов в
большинстве случаев рекомендуется применять в пер-
вую очередь, так как их использование помогает одно-
временно ответить на вопрос об участии РАС в патоге-
незе данного состояния и блокировать токсические
эффекты ангиотензина II на сосудистую стенку при
злокачественной АГ. Эти препараты также предпочти-
тельны у больных с сердечной недостаточностью, вклю-
чая острую левожелудочковую недостаточность, при
остром коронарном синдроме. Они противопоказаны
при эклампсии беременных. Из рекомендуемых препа-
ратов – каптоприл перорально и эналаприлат при внут-
ривенном введении - обеспечивают снижение АД в те-
чение первого часа.

Антиадренергические средства. Фентоламин (при
подозрении на феохромоцитому) обладает немедлен-
ным действием. Быстрый ответ предполагает обследо-
вание в отношении феохромоцитомы. α-блокаторы
эффективны также при низкорениновой АГ.

Диуретики (фуросемид). Используются при объем-
зависимых кризах, а также у больных с явлениями сер-
дечной недостаточности. Эффект достигается в течение
30-60 мин. Дозу можно увеличивать до появления диу-
ретического ответа.

Препараты центрального действия. Показаны при
синдроме отмены данной группы препаратов. У таких
пациентов могут также использоваться одновременно
α- и β-адреноблокаторы.

Нитропруссид натрия. Данный препарат при внут-
ривенном введении обладает чрезвычайно быстрым
действием и при гибком дозировании обеспечивает
управляемый контроль АД. Эти преимущества дела-
ют его незаменимым в ряде ситуаций, например при
необходимости снижения АД перед оперативным
вмешательством. Однако применение нитропрусси-
да может вызвать чрезмерный гипотензивный ответ,
что у ряда больных может привести к серьезным по-
следствиям.

Введение нитропруссида натрия требует инвазивно-
го мониторирования АД в условиях отделения интен-
сивной терапии. Не следует забывать о том, что дан-
ный препарат является токсичным и способствует об-
разованию циангемоглобина при большой скорости
введения. Токсичность усугубляется у больных, полу-
чающих диуретики, а также при хирургических вмеша-
тельствах [6].

Среди прочих препаратов эффективное снижение
АД могут обеспечить нейролептики (дроперидол), ис-
пользуемые при остром коронарном синдроме и в ряде
других ситуаций.

При наличии угрожающих осложнений (hypertensive
emergencies) АД должно быть снижено на 25% в первые 2 ч
и до 160/100 мм рт. ст. в течение последующих 2-6 ч. Не
следует снижать АД слишком быстро для предотвращения
ишемии ЦНС, почек и миокарда. При уровне АД выше
180/120 мм рт.ст. его следует измерять каждые 15-30 мин.

При лечении больного с неосложненным гиперто-
ническим кризом амбулаторно используют перораль-
ные препараты: β-блокаторы (метопролол), антагони-
сты кальция (нифедипин), клофелин, короткодейству-
ющие ингибиторы АПФ (каптоприл), α-блокаторы
(празозин, теразозин). Снижение АД при отсутствии
существенного поражения органов-мишеней должно
производиться постепенно в течение 24-48 ч для исклю-
чения его возможного резкого падения.

ОСОБЫЕ СИТУАЦИИ

АГ и инсульт
ОНМК по ишемического типу. Практически у 80%

больных с ишемическим инсультом наблюдается в той
или иной степени повышение АД. Однако до сих пор
вопрос лечения АГ у этой категории пациентов остает-
ся спорным. Это связано, прежде всего, с тем, что АД
при инсульте спонтанно снижается до исходного уров-
ня через 4 дня [7]. Вопрос о тактике – скорости и сте-
пени снижения АД у больных с острым нарушением
мозгового кровообращения следует рассматривать с
позиций изменений ауторегуляции мозгового кровото-
ка. Следует помнить, что нижний предел ауторегуля-
ции у больных с АГ существенно выше, чем у здоровых
лиц, и снижение АД даже на 25% исходного может со-
провождаться ухудшением кровотока в ишемизирован-
ных зонах мозга [8]. В этом аспекте интерес вызывает
ряд рандомизированных контролируемых исследова-
ний, которые продемонстрировали, что снижение АД
у больных с инсультом может не улучшать прогноз. Так,
в исследовании, которое было призвано ответить на
вопрос о целесообразности применения тканевых ак-
тиваторов плазминогена у больных с ишемическим
инсультом, назначение антигипертензивной терапии
сопровождалось 4-кратным увеличением риска смерти
и худшим неврологическим прогнозом [9].

В другом контролируемом применении использова-
ние нимодипина у больных с ОНМК по ишемическо-
му типу привело к увеличению летальности в первые
месяцы от начала заболевания [10]. По-видимому, для
изменений мозгового кровотока имеет значение выбор
лекарственного препарата. Так, ряд исследований по-
казал, что назначение ингибиторов АПФ, α-блокато-
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ров и клонидина относительно безопасно для кровооб-
ращения в ишемизированной зоне и прогноза [11].

ОНМК по геморрагическому типу. В данном случае
АГ наблюдается практически у всех больных и не склон-
на к спонтанному регрессу. Препаратом, обеспечиваю-
щим существенное улучшение прогноза больных с су-
барахноидальным кровоизлиянием, зарекомендовал
себя нимодипин [12], который, тем не менее, может
вызывать значимую гипотензию при внутривенном вве-
дении и обусловливать последующее назначение вазоп-
рессоров. Использование нифедипина в данном случае
более проблематично, так как показано возможное сни-
жение перфузионного давления, а отдаленный прогноз
таких пациентов не оценивался [12].

Относительно благоприятные результаты были по-
лучены у больных с кровоизлиянием вследствие разры-
ва аневризмы при лечении никардипином [14].

Таким образом, сегодня лечение АГ у больного с
ОНМК по-прежнему представляется проблематичным
с точки зрения имеющихся доказательств его пользы и
безопасности. Эффективность активной антигипертен-
зивной терапии при ишемическом типе инсультов не
доказана, а применение антагонистов кальция у боль-
ных с кровоизлияниями в мозг нередко лимитировано
гипотензивными реакциями [15, 16].

Расслаивающая аневризма аорты
Артериальная гипертензия встречается практиче-ски

у всех пациентов с расслоением аорты. Среди основных
факторов, которые обеспечивают риск расслоения аор-
ты, выделяют артериальное давление, число сердечных
сокращений и собственно сократительную силу миокар-
да, что в целом обеспечивает силу пульсовой волны. Ес-
тественно, что основу медикаментозной терапии у боль-
ных с подозрением на расслоение аорты будут состав-
лять  β-блокаторы и/или ганглиоблокаторы. При
недостаточной эффективности и подготовке к оператив-
ному вмешательству рекомендуется введение нитропрус-
сида натрия. Использование блокаторов кальциевых ка-
налов допустимо лишь при одновременном назначении
β-адреноблокаторов. Целевым уровнем АД в данном слу-
чае является минимально переносимый [5, 17].

Инфаркт миокарда
Лечение инфаркта миокарда, включая отдаленный

прогноз, является наиболее изученной проблемой.  β-
блокаторы и ингибиторы АПФ увеличивают выживае-
мость больных и являются препаратами первой линии
[18-20]. Несмотря на хороший антигипертензивный
эффект использование блокаторов кальциевых каналов
группы дигидропиридинов не рекомендуется при на-

Таблица 2
Выбор препарата при неотложных состояниях, связанных с повышением АД

Состояние Препараты выбора Комментарии
Расслаивающая аневризма аорты β-блокатор (эсмолол) Избегать гидралазина.

Лабеталол АД снижать до максимально низких значений
Нитропруссид натрия
вместе с β-блокатором

Острый коронарный синдром β-блокаторы Постепенное снижение АД
Ингибиторы АПФ Избегать прямых вазодилататоров
Нитроглицерин

Острое нарушение Кровоизлияние – нимодипин При ишемическом типе: ингибитор АПФ, клонидин,
мозгового кровообращения Эсмолол, лабеталол целесообразность быстрого снижения АД

Нитропруссид натрия сомнительна
Эклампсия Гидралазин,  α-метилдопа, лабеталол, Избегать ингибиторов АПФ, антагонистов

урапидил рецепторов к ангиотензину II, диуретиков,
Сульфат магния (судорожный синдром) нитропруссида натрия

Острая левожелудочковая Нитропруссид натрия Избегать β-блокаторов, гидралазина
недостаточность Нитроглицерин

Эналаприлат
Фуросемид
Морфин

АГ при хирургических Нитропруссид натрия Имеется опасность тромбозов при гипотонии
вмешательствах Нитроглицерин (особенно после

коронарной хирургии)
Катехоламиновый криз Фентоламин Избегать диуретиков

Лабеталол
Почечная недостаточность Гидралазин, лабеталол Избегать β-блокаторов
Пожилые пациенты Использование более низких доз Быстрое снижение АД более опасно

всех препаратов Опасность ортостатической гипотонии
Синдром отмены клонидина Клонидин Возможно использование трансдермальной

Лабеталол формы клонидина
Фентоламин + β-блокатор
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личии острой ишемии миокарда. Применение нитро-
пруссида натрия может сопровождаться повышением
сегмента ST, тогда как нитроглицерин при внутривен-
ном введении обеспечивает не менее надежное сниже-
ние АД и антиишемический эффект [21].

Преэклампсия-эклампсия
До сих пор патофизиологические механизмы разви-

тия данного синдрома остаются неизвестными. АГ у
беременных характеризуется повышением чувствитель-
ности сосудов к прессорным агентам, в первую очередь
к ангиотензину II, а также выраженной эндотелиаль-
ной дисфункцией.

α-метилдопа традиционно считается препаратом
выбора при лечении АГ у беременных благодаря отсут-
ствию тератогенных эффектов. При тяжелой АГ, пре-
экламсии и эклампсии список препаратов, безопасных
и эффективных при парентеральном применении, весь-
ма ограничен. Эффективен лабеталол, а также гидра-
лазин, однако последний вызывает тахикардию, гипо-
тензию и задержку жидкости. Альтернативными пре-
паратами являются антагонисты кальция. Ингибиторы
АПФ и диуретики противопоказаны. Нитропруссид
натрия у данной категории пациентов должен исполь-
зоваться с чрезвычайной осторожностью [22]. Эффек-
тивным методом снижения АД является введение суль-
фата магния, что показано в обязательном порядке при
угрозе судорог или их появлении [23].

Таким образом, в лечении гипертонических кризов
до сих пор остается много «белых пятен». Это связано с
тем, что больные с неотложной патологией не являются
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оптимальными объектами для клинических исследова-
ний и отдаленные эффекты терапии изучены недоста-
точно. Большинство препаратов, эффективно использу-
ющихся в настоящее время при лечении кризов, никог-
да не проходили тестирования в рандомизированных
клинических исследованиях. Принятые схемы лечения
во многом являются эмпирическими и основываются на
известных патофизиологических механизмах, клиничес-
ком опыте и фармакологических свойствах препаратов
[5, 24]. Стандартный подход к лечению данных состоя-
ний заключается в быстром, но не чрезмерном сниже-
нии артериального давления. В лечении больного сле-
дует руководствоваться целью не снижения АД как та-
кового, а уменьшения повреждения «органов-мишеней»,
что требует учета возможного развития их гипоперфу-
зии. Выбор препарата должен основываться на имею-
щихся осложнениях и основных патогенетических ме-
ханизмах, лежащих в основе повышения АД, а также
учитывать возможные побочные эффекты.

Abstract
The paper is dedicated to the standards of treatment of hyper-
tensive crises from the view of evidence-based medicine. The
general principals of treatment of hypertensive urgencies and
emergencies are presented in relation to complications and con-
comitant diseases. The major antihypertensive drugs used for
acute blood pressure reduction are characterized and the algo-
rhytm of their administration is discussed. The scheme of treat-
ment in clinical cases of hypertensive urgencies such as stroke,
myocardial infraction, eclampcia and aortic dissection is also
presented.
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