
Краткие эпидемиологические данные
Синдром осложненного течения артериальной гипер-

тонии (АГ) был впервые описан F. Volhard и T. Fahr 

в 1914 г. как тяжелая быстро прогрессирующая АГ, 

которая сопровождается поражением сосудов сердца, 

головного мозга и почек, а также быстро наступающим 

смертельным исходом вследствие развития инфаркта 

миокарда (ИМ), почечной недостаточности или инсуль-

та. Результаты первого крупного исследования по оцен-

ке естественного течения злокачественной АГ были 

опубликованы еще в 1939 г., т.е. до начала широкого при-

менения антигипертензивных препаратов. Результаты 

этого исследования свидетельствовали о том, что при 

нелеченой злокачественной АГ смертность в течение 

1 года достигает 79%, а медиана продолжительности 

жизни составляет всего 10,5 мес.

До введения в клиническую практику антигипертен-

зивных препаратов частота развития гипертонических 

кризов (ГК), при которых развивались тяжелые ослож-

нения, достигала примерно 7%. Острое выраженное 

повышение артериального давления (АД), которое диа-

гностируется при уровне систолического артериального 

давления (САД) более 180 мм рт.ст. и/или диастоличес-

кого артериального давления (ДАД) более 110 мм рт.ст., 

отмечается примерно у 25% больных, госпитализиро-

ванных в отделения неотложной помощи [1].

Во многих странах частота развития осложнен-

ных ГК остается высокой и возрастает одновременно 

с увеличением числа больных АГ. Наиболее высокая 

распространенность таких ГК отмечается среди лиц 

пожилого возраста. 

Определение термина «гипертонический криз»
До настоящего времени нет четкого определения ГК, 

при этом отсутствует однозначное мнение об уровне 

АД, при котором следует диагностировать ГК. Обычно 

используют чисто «практическое» определение ГК, 

которое было приведено еще в 1993 г. в Пятом докладе 

Объединенного национального комитета США по про-

филактике, выявлению, оценке и лечению АГ (Joint 

National Committee on Prevention, Detection, Evaluation, 

and Treatment of High Blood Pressure — JNC) [2]. В соот-

ветствии с этим определением ГК разделяют на ослож-

ненные и неосложненные. 

При остро развившемся выраженном повыше-

нии АД больных предлагается относить к одной 

из трех категорий [3]:

1. Выраженная остро развившаяся АГ: САД превы-

шает 180 мм рт.ст. и/или ДАД превышает 110 мм рт.ст. 

в отсутствие субъективных симптомов (за исключени-

ем слабовыраженной или умеренной головной боли) 

и признаков острого поражения органов-мишеней.

2. Неосложненный ГК: повышение САД более 

180 мм рт.ст. и/или ДАД более 110 мм рт.ст. при 

таких симптомах, как выраженная головная боль или 

одышка, но в отсутствие острого поражения орга-

нов-мишеней или при наличии только минимально 

выраженных повреждений.

3. Осложненный ГК: диагностируют в тех случаях, 

когда быстрое и выраженное повышение АД (нередко 

более 220/140 мм рт.ст.) сопровождается нарушением 

функции жизненно важных органов, которое угрожает 

жизни больного. 

В случае диагностики осложненных ГК имеет значе-

ние не столько выраженность повышения АД, сколько 

факт поражения органов-мишеней на фоне быстрого 

повышения АД. В ходе выполнения систематическо-

го обзора данных о применении антигипертензивных 

средств у больных с ГК были отмечены разные уровни 

АД, которые использовали в качестве критериев диа-

гностики как осложненного, так и неосложненного ГК, 

но во всех случаях для установления диагноза ослож-

ненного ГК было необходимо выявление признаков 

поражения органов-мишеней [1]. 

Не так определенны критерии неосложненного ГК. 

В любом случае неосложненный ГК рассматривают как 

ситуацию, при которой на фоне быстрого повышения 

АД не развиваются поражения органов-мишеней, пред-

ставляющие непосредственную угрозу жизни больного, 

но, тем не менее, нередко требуется немедленное нача-

ло снижения АД [4]. Такая ситуация может возникать 

вследствие очень выраженного повышения уровня АД, 

например, диастолического до 130 мм рт.ст. и выше, 

даже в отсутствие каких-либо симптомов. Поскольку 

при таком уровне АД существенно увеличивается риск 

развития осложнений, имеются основания для быст-
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рого начала снижения АД. Таким образом, неослож-

ненный ГК, по-видимому, можно рассматривать как 

достаточно выраженное повышение АД в отсутствие 

остро развивающегося прогрессирующего ухудшения 

функции органов-мишеней. 

На практике в некоторых случаях диагноз «гиперто-

нический криз» устанавливают при повышении САД 

более 179 мм рт.ст. и/или ДАД более 109 мм рт.ст. 

независимо от появления признаков поражения орга-

нов-мишеней. Следует отметить, что в случае развития 

ГК у лиц с ранее нормальным уровнем АД как ослож-

ненный, так и неосложненный ГК может развиваться 

при относительно умеренном повышении АД (напри-

мер, на фоне беременности или при острой кокаиновой 

интоксикации) [5].

Ранее синдром, при котором повышение АД сопро-

вождалось развитием энцефалопатии или острой 

нефропатии, обозначали термином «злокачествен-

ная АГ». Однако в настоящее время целесообразность 

использования такого термина оспаривается, посколь-

ку он включает определенные клинические ситуации, 

которые отнесены к понятию осложненного ГК.

В то же время, некоторые авторы считают, что слу-

чаи даже значительного и быстрого повышения АД, 

которые не сопровождаются развитием опасных для 

жизни поражений органов-мишеней и клинически 

значимыми симптомами, следует рассматривать как 

«псевдокризы» [6, 7]. По-видимому, с таким мнением 

нельзя согласиться, поскольку выраженное повышение 

АД даже в отсутствие симптомов может быть фактором 

риска развития тяжелых осложнений. 

Тактика ведения больного с ГК зависит от того, счи-

тается ГК осложненным или неосложненным. При 

неосложненном ГК АД должно быть снижено посте-

пенно в течение 24–48 ч, в то время как при осложнен-

ных ГК, как правило, необходимо немедленное начало 

снижения АД, хотя и не до «нормального» уровня. 

Краткие данные о механизмах развития ГК
Острое повышение АД может отмечаться как в отсутс-

твие предшествующей АГ, так и развиться как осложне-

ние эссенциальной или вторичной АГ. До настоящего 

времени недостаточно изучены факторы, вызывающие 

быстрое выраженное повышение АД при ГК. Быстрое 

развитие ГК позволяет предположить, что в большинс-

тве случаев провоцирующие факторы действуют на фоне 

имеющейся АГ. Считается, что развитие ГК начинается 

с резкого увеличения системного сосудистого сопро-

тивления, которое, вероятнее всего, обусловлено дейс-

твием гуморальных сосудосуживающих факторов [8, 9]. 

Повышение АД приводит к увеличению механического 

напряжения сосудистой стенки и повреждению эндоте-

лия, что, в свою очередь, обусловливает повышение про-

ницаемости сосудистой стенки, активацию свертываю-

щей системы крови и тромбоцитов, а также отложение 

фибрина. Выраженное повышение АД сопровождается 

развитием фибриноидного некроза в стенке артериол [8, 

9]. Такие изменения приводят к ишемии и дополнитель-

ному высвобождению медиаторов, влияющих на тонус 

сосудов, что формирует «порочный круг», обусловли-

вающий прогрессирующее повреждение сосудов. При 

ГК часто отмечается активация ренин-ангиотензино-

вой системы, что приводит к дальнейшему сужению 

сосудов и выработке провоспалительных цитокинов, 

в частности интерлейкина-6 [10, 11]. Уменьшение внут-

рисосудистого объема крови, обусловленного увеличе-

нием натрийуреза за счет повышенного АД, приводит 

к дальнейшей стимуляции высвобождения в почках 

сосудосуживающих факторов. Таким образом, соче-

танное действие указанных механизмов способствует 

развитию гипоперфузии органов-мишеней, их ишемии 

и дисфункции, которые клинически будут проявляться 

картиной осложненного ГК.

Клинические проявления ГК
У многих больных развитию осложненного ГК пред-

шествует более или менее длительное течение АГ. 

Клинические проявления осложненного ГК в первую 

очередь определяются тем, какой орган-мишень пора-

жается (ниже представлены наиболее типичные про-

явления осложненных ГК). Жалобы больных и объ-

ективные признаки могут существенно варьировать. 

По данным B. Zampaglione и соавт. [12], наиболее час-

тыми клиническими проявлениями осложненного ГК 

были боли в грудной клетке, одышка и неврологичес-

кие симптомы, которые отмечались у 27, 22 и 21% боль-

ных соответственно. Причем авторы не могли устано-

вить определенный пороговый уровень повышения АД, 

при достижении или превышении которого развивался 

осложненный ГК. Однако нарушение функции орга-

нов редко отмечалось при уровне ДАД менее 130 мм 

рт.ст. (кроме детей и беременных). При этом особенно 

важным фактором считается не столько уровень АД, 

сколько скорость его повышения. Например, больные 

с длительным течением АГ могут достаточно хорошо 

переносить повышение САД до 200 мм рт.ст. или ДАД 

до 150 мм рт.ст. без развития гипертонической энцефа-

лопатии, в то время как у детей и беременных женщин 

энцефалопатия может развиваться при повышении 

ДАД уже до 100 мм рт.ст.

Основные клинические проявления осложненного ГК
Гипертоническая энцефалопатия

Остро развившееся расслоение аорты

Острый коронарный синдром (включая острый 

инфаркт миокарда)

Отек легких

Тяжелая преэклампсия; синдром, включающий 

гемолиз, повышение уровня печеночных ферментов 

и небольшое число тромбоцитов в периферической 

крови 

Эклампсия

Острая почечная недостаточность

Микроангиопатическая гемолитическая анемия

Остро развившаяся послеоперационная артериаль-

ная гипертония

Начальное обследование больного с ГК
В случае осложненного ГК обращение больных 

за медицинской помощью, как правило, вызвано раз-
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витием новых симптомов, обусловленных повышением 

АД. Для предотвращения прогрессирования поражения 

органов-мишеней врач должен быстро определить так-

тику дальнейшего ведения больного. Необходим вни-

мательный сбор анамнеза, при котором следует узнать 

о любых применяемых больным рецептурных и безре-

цептурных лекарственных препаратах. Если у больного 

ранее диагностировалась АГ, до начала лечения важно 

получить информацию об особенностях ее течения, 

степени достижения желаемого уровня АД, применя-

емой антигипертензивной терапии с указанием доз 

препаратов, а также степени соблюдения предписан-

ного режима терапии и время приема последней дозы 

препарата. Для установления возможных причин ГК 

следует выяснить, применял ли больной амфетамин, 

кокаин, фенциклидин или ингибиторы моноаминок-

сидазы. Целесообразно измерять АД на обеих руках 

с использованием манжеты соответствующего размера. 

Правильный выбор размера манжеты особенно важен, 

поскольку использование манжеты слишком малого 

размера может приводить к искусственному завышению 

результатов измерения АД у больных с ожирением. 

Для оценки возможного поражения органов-мишеней 

выполняют физикальное обследование, включающее 

изучение состояния пульса на всех конечностях, аус-

культацию легких (для исключения признаков застоя 

в легких) и сердца (для исключения шумов или патоло-

гического ритма галопа), а также аускультацию области 

почечных артерий. Кроме того, проводятся обследова-

ние для выявления очаговой неврологической симпто-

матики и оценка состояния глазного дна.

К обычным проявлениям гипертонической энцефа-

лопатии относят головную боль и изменение уровня 

сознания. Выявление очаговых неврологических сим-

птомов, особенно односторонних, нехарактерно для 

гипертонической энцефалопатии, но скорее свидетель-

ствует о развитии нарушения мозгового кровообраще-

ния. При внезапном появлении сильной головной боли 

следует учитывать возможность развития субарахно-

идального кровоизлияния. В установлении диагноза 

гипертонической энцефалопатии помогают результаты 

обследования глазного дна, при котором могут выяв-

ляться признаки тяжелой ретинопатии с изменениями 

артериол, экссудатами, кровоизлияниями или отеком 

диска зрительного нерва. 

При обследовании больного необходимо исключить 

развитие ишемии миокарда или ИМ. Причем следу-

ет учитывать возможность таких проявлений ише-

мии миокарда, как одышка, кашель или повышенная 

утомляемость. 

Уже на первом этом этапе обследования врач должен 

пытаться разграничить осложненный и неосложнен-

ный ГК, а также хотя бы в целом вырабатывать план 

дальнейшего обследования и лечения. В тех случа-

ях, когда клиническая картина позволяет предполо-

жить развитие расслоения аорты (интенсивные боли 

в грудной клетке, разница в характеристиках пульса 

на разных симметричных артериях, расширение тени 

средостения), показано срочное выполнение компью-

терной томографии с контрастированием или магнит-

но-резонансной томографии (МРТ) грудной клетки. 

Хотя чреспищеводная эхокардиография (ЭхоКГ) имеет 

высокую чувствительность и специфичность для диа-

гностики расслоения аорты, такое исследование не сле-

дует выполнять до тех пор, пока АД не будет снижено 

до требуемого уровня. 

Если больной госпитализируется с признаками отека 

легких, то для того чтобы установить, развилась ли ост-

рая левожелудочковая недостаточность на фоне диасто-

лической дисфункции левого желудочка (ЛЖ), прехо-

дящей систолической дисфункции ЛЖ или митральной 

регургитации, необходимо выполнение ЭхоКГ. Следует 

отметить, что у многих больных, особенно пожилого 

возраста, в таких случаях выявляется сохраненная сис-

толическая функция ЛЖ, а сердечная недостаточность 

(СН) обусловлена изолированной диастолической дис-

функцией ЛЖ. Причем тактика лечения таких больных 

отличается от таковой у больных с преимуществен-

но систолической дисфункцией ЛЖ или митральной 

регургитацией (ТАБЛ. 1).

Клинические проявления кризов/поражение определенного органа-мишени Препараты, которые предпочтительно использовать 

Остро развившийся отек легких на фоне систолической дисфункции ЛЖ
Никардипин, фенолдапам или нитропруссид натрия 

в сочетании с нитроглицерином и петлевым диуретиком

Остро развившийся отек легких на фоне диастолической дисфункции ЛЖ

Эсмолол, метопролол, лабеталол* или верапамил в сочета-

нии с низкими дозами нитроглицерина и петлевым диуре-

тиком 

Острая ишемия миокарда Лабеталол* или эсмолол в сочетании с нитроглицерином

Гипертоническая энцефалопатия Никардипин, лабеталол* или фенолдопам 

Острое расслоение аорты

Лабеталол* или сочетание никардипина и эсмолола или 

сочетание нитропруссида с эсмололом или метопрололом, 

вводимым внутривенно

Преэклампсия, эклампсия Лабеталол* или никардипин

Острая почечная недостаточность и/или микроангиопатическая анемия Никардипин или фенолдапам

Симпатические кризы/кризы, связанные с передозировкой кокаина
Верапамил, дилтиазем или никардипин в сочетании с бен-

зодиазепинами

Острая послеоперационная АГ Эсмолол, никардипин или лабеталол*

Острый ишемический инсульт или внутричерепное кровоизлияние Никардипин, лабеталол* или фенолдопам

Примечание. * — на фармацевтическом рынке России лабеталол отсутствует, но имеется препарат с α- и β-блокирующими свойствами 

проксодолол (Альбетор) в формах для внутривенного введения и перорального приема. ЛЖ — левый желудочек. АГ — артериальная 

гипертония.
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Двусторонний стеноз почечных артерий следует пред-

полагать в тех случаях, когда у больного с АГ имеются 

указание на «молниеносное» («flash») или эпизоди-

ческое развитие отека легких, особенно когда данные 

ЭхоКГ свидетельствуют о сохраненной систолической 

функции ЛЖ. 

Тактика начального снижения АД
У большинства больных с остро развившимся повы-

шением АД (например, САД более 160 мм рт.ст. и/

или ДАД более 110 мм рт.ст. по данным начального 

обследования) признаки поражения органов-мише-

ней не выявляются, и, следовательно, диагностируется 

неосложненный ГК. Следует учитывать, что нередко 

в таких случаях впервые выявляется уже длительно 

текущая АГ. Как бы там ни было, наиболее приемлемым 

подходом к лечению в такой ситуации считается прием 

антигипертензивных препаратов, которые обеспечи-

вают постепенное снижение АД [13]. Быстрое сниже-

ние АД может приводить к увеличению риска разви-

тия осложнений у таких больных с неосложненным 

ГК вследствие сдвига вправо кривой ауторегуляции 

кровотока в жизненно важных сосудистых областях 

(головной мозг, сердце и почки), которая отражает 

соотношение давления и кровотока в сосудах этих 

органов. Слишком быстрое снижение исходно высоко-

го АД ниже определенного критического уровня, при 

котором еще сохраняется способность к ауторегуляции 

в соответствующей сосудистой области, может при-

вести к развитию ишемии и инфаркта, обусловленных 

гипоперфузией. Таким образом, хотя у таких больных 

снижать АД необходимо, для предотвращения гипопер-

фузии жизненно важных органов снижение АД должно 

быть постепенным и предсказуемым.

Нарушенная ауторегуляция кровообращения жиз-

ненно важных органов имеется и у больных с ослож-

ненными ГК, а поскольку в таких случаях развивается 

повреждение органов-мишеней, быстрое и чрезмер-

ное снижение АД может с еще большей вероятностью 

привести к дальнейшему снижению перфузии и про-

грессированию поражения соответствующих органов. 

Следовательно, при лечении больных с осложненны-

ми ГК предпочтительнее использовать длительные 

инфузии короткодействующих препаратов, применение 

которых позволяет тщательно подбирать дозу анти-

гипертензивной терапии. В связи с невозможностью 

точно прогнозировать фармакодинамическую ответ-

ную реакцию при сублингвальном приеме и внутримы-

шечном введении препаратов, у больных с осложненны-

ми ГК лучше отказаться от таких способов применения 

антигипертензивных средств. За больными с такими 

ГК должно быть установлено тщательное наблюде-

ние в условиях отделения интенсивной терапии. При 

тяжелых клинических проявлениях осложненного ГК, 

а также при очень большой лабильности АД следует 

учитывать возможность внутриартериального монито-

рирования АД [34]. Имеется достаточно широкий выбор 

быстродействующих антигипертензивных средств для 

внутривенного введения, которые используют при 

лечении осложненных ГК, но выбор конкретного пре-

парата зависит от клинических проявлений поражения 

органа-мишени и возможности наблюдения за при-

меняемой терапией (см. табл. 1). Быстродействующие 

антигипертензивные препараты для внутривенного 

введения не следует применять вне отделений интен-

сивной терапии, в которых имеются условия для тща-

тельного наблюдения за состоянием больного и уров-

нем АД, поскольку в отсутствие такого наблюдения 

чрезмерное снижение АД может привести к развитию 

осложнений или смертельному исходу. Считается, что 

начальной целью гипотензивной терапии должно быть 

снижение ДАД на 10–15% от исходного или примерно 

до 110 мм рт.ст. в течение 30–60 мин. У больных с рас-

слоением аорты АД следует снижать быстро (в тече-

ние 5–10 мин), стремясь к достижению САД менее 

120 мм рт.ст. и среднего АД менее 80 мм рт.ст. [14, 15]. 

Как только с помощью средств для внутривенно-

го введения достигается стабильное снижение АД 

и прекращается прогрессирование поражения орга-

нов-мишеней, при медленном снижении дозы внутри-

венных препаратов может быть начат прием антигипер-

тензивных препаратов. 

Следует учитывать необходимость оценки внут-

рисосудистого объема крови до начала внутривен-

ного применения антигипертензивных препара-

тов. За счет натрийуреза, связанного с повышенным 

АД, у больных с осложненным ГК может отмечаться 

уменьшение внутрисосудистого объема, а восстанов-

ление этого объема с помощью внутривенного вве-

дения солевых растворов может способствовать вос-

становлению перфузии органов и позволит предо-

твратить резкое снижение АД после начала введения 

антигипертензивных препаратов. 

Современные подходы к лекарственному лечению ГК
В отсутствие клинических рекомендаций по лече-

нию ГК отмечается большая вариабельность подходов 

к терапии в реальной клинической практике. Отчасти 

такую вариабельность объясняют отсутствием доказа-

тельной информации, на которой мог бы основываться 

выбор такой терапии. 

Очевидно, что в отсутствие результатов достаточно 

крупных рандомизированных контролируемых испы-

таний (РКИ) и клинических рекомендаций основным 

источником информации для определения тактики 

лечения ГК служит мнение экспертов. Одна из пос-

ледних статей, посвященных проблеме диагностики 

и лечения ГК, была опубликована в журнале Chest 

в 2007 г. [13]. Обоснованность приводимых в обзоре дан-

ных в значительной степени определяется тем, что они 

отражают согласованное мнение авторов, работающих 

в отделениях интенсивной терапии в двух разных круп-

ных медицинских центрах США. 

Характеристика лекарственных средств, применяемых 
при лечении осложненных ГК

Имеется несколько препаратов, применяемых для 

лечения осложненных ГК. Выбор лекарственного 

средства первого ряда в такой ситуации во многом 

зависит от клинических проявлений ГК (см. табл. 1). 
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При осложненных ГК терапию предлагают начинать 

с внутривенного введения лабеталола, эсмолола, никар-

дипина и фенолдопама (по нашим данным, в России 

лабеталол, никардипин и фенолдопам не зарегистри-

рованы). В настоящее время фентоламин и триметафан 

в такой ситуации используются реже; однако при-

менение их может быть обоснованным в случае ГК, 

вызванных избытком катехоламинов (например, при 

феохромоцитоме). Нитропруссид натрия может приме-

няться у больных с остро развившимся отеком легких 

и/или тяжелой дисфункцией ЛЖ, а также у больных 

с расслоением аорты. Пероральный и сублингвальный 

прием короткодействующего нифедипина может пред-

ставлять опасность для больных с осложненным ГК. 

Его использование не рекомендуется, как, впрочем, 

и в других ситуациях, которые будут рассматриваться 

ниже. Следует отметить, что применение ингибиторов 

ангиотензинпревращающего фермента (АПФ) и пре-

парата с центральным механизмом действия клони-

дина может быть эффективно при неосложненных 

ГК, но при осложненных ГК их применение оправ-

дано в меньшей степени ввиду достаточно большой 

продолжительности их действия и трудности подбора 

дозы. Кроме того, применение ингибиторов АПФ про-

тивопоказано при беременности. В настоящее время 

продолжает изучаться относительно новый антиги-

пертензивный препарат клевидипин, относящийся 

к классу антагонистов кальция, который используют 

для лечения послеоперационной АГ и осложненных 

ГК. Ниже будет дана краткая характеристика препара-

тов для внутривенного введения, которые применяют 

при лечении больных с осложненными ГК. В ТАБЛ. 2 

представлены наиболее часто применяемые паренте-

ральные антигипертензивные препараты с указанием 

их доз и возможных побочных эффектов. 

Лабеталол
Лабеталол обладает свойствами селективного блока-

тора α
1
-адренорецепторов и неселективного блокатора 

β-адренорецепторов (соотношение выраженности α- 

и β-блокирующего эффекта 1:7). Лабеталол метаболизи-

руется в печени до неактивной формы путем конъюга-

ции с глюкуроновой кислотой. Гипотензивное действие 

лабеталола начинается примерно через 2–5 мин после 

внутривенного введения, а максимальный эффект 

достигается через 5–15 мин; действие препарата про-

должается в течение 2–4 ч. За счет β-блокирующего 

эффекта частота сердечных сокращений (ЧСС) при 

использовании лабеталола либо не изменяется, либо 

несколько снижается. В отличие от применения препа-

ратов, обладающих только β-блокирующим эффектом, 

которое приводит к уменьшению минутного объема 

сердца (МОС), при использовании лабеталола МОС 

не изменяется. Введение лабеталола вызывает сни-

жение периферического сосудистого сопротивления 

в отсутствие снижения периферического кровотока. 

Кроме того, при использовании лабеталола не про-

исходит уменьшения кровотока в сосудах головного 

мозга, почек и сердца. Этот препарат применялся и при 

ГК, развивавшихся на фоне беременности, поскольку 

вследствие незначительной растворимости в жирах он 

слабо проникает через плацентарный барьер. 

Лабеталол может вводиться в насыщающей дозе 20 мг 

с последующим повторным введением в возрастающих 

дозах от 20 до 80 мг с 10-минутными интервалами до тех 

пор, пока не будет достигнут желаемый уровень АД. 

Считается также очень эффективным альтернативный 

подход к применению лабеталола в виде начально-

го внутривенного введения препарата, после которого 

продолжается его инфузия, начиная с дозы 1–2 мг/мин, 

с последующим подбором дозы для достижения желае-

Препарат Доза Побочные эффекты

Эналаприлат

1,25 мг в течение 5 мин, затем каждые 4—6 ч. Подбор доз 

с увеличением на 1,25 мг через каждые 12—24 ч до мак-

симальной дозы 5 мг каждые 6 ч

Вариабельность ответной реакции, возможны развитие 

артериальной гипотонии у больных с высокой актив-

ностью ренина плазмы, головная боль, чувство дурноты

Эсмолол

Насыщающая доза 500 мкг/кг в течение 1 мин с последу-

ющей инфузией со скоростью 25—50 мкг/кг/мин, затем 

увеличение дозы на 25 мкг/кг/мин каждые 10—20 мин 

до максимальной дозы 300 мкг/кг/мин

Тошнота, ощущение прилива, атриовентрикулярная 

блокада I степени, боль в месте инфузии

Фенолдопам

Начальная доза 0,1 мкг/кг/мин с последующим увели-

чением на 0,05 на 0,1 мкг/кг/мин до максимальной дозы 

1,6 мкг/кг/мин

Тошнота, головная боль, ощущение прилива

Лабеталол

Начальная доза, вводимая болюсом, 20 мг; повторные 

болюсные введения по 20—80 мг или начало инфузии 

со скоростью 2 мг/мин до максимальной суточной дозы 

300 мг

Артериальная гипотония, чувство дурноты, тошнота 

и/или рвота, парестезии, покалывание кожи головы, 

бронхоспазм

Никардипин 
5 мг/ч с последующим увеличением дозы на 2,5 мг/ч 

каждые 5 мин до максимальной дозы 15 мг/ч

Головная боль, чувство дурноты, ощущение прилива, 

тошнота, отеки, тахикардия

Нитроглицерин*
5 мкг/мин с увеличением дозы на 5 мкг/мин каждые 

5—10 мин до максимальной дозы 60 мкг/мин

Головная боль, чувство дурноты,

развитие тахифилаксии 

Нитропруссид натрия

0,5 мкг/кг/мин с увеличением до максимальной дозы 2 

мкг/кг/мин (ограничение дозы для профилактики разви-

тия токсических эффектов)

Токсические эффекты, связанные с образованием 

тиоцианата и цианида, головная боль, тошнота/рвота, 

спазм мышц, ощущение прилива

Фентоламин
Болюсное введение от 1 до 5 мг при максимальной дозе 

15 мг

Ощущение прилива, тахикардия, чувство дурноты,

тошнота/рвота

Примечание. * — обычно рекомендуют введение низких доз нитроглицерина (со скоростью примерно 60 мг/мин) в качестве дополнительной 

терапии у больных с осложненными гипертоническими кризами, сопровождающимися развитием острого коронарного синдрома или 

острого отека легких.
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мого гипотензивного эффекта. Болюсное внутривенное 

введение лабеталола по 1–2 мг/кг может вызывать рез-

кое снижение АД, поэтому такого способа применения 

препарата следует избегать [16]. 

В России лабеталол не зарегистрирован, но с 1993 г. 

зарегистрирован проксодолол (препарат Альбетор), 

который, как и лабеталол, оказывает β
1
-, β

2
-, 

α
1
-адреноблокирующее действие. По данным обзорной 

статьи Д.А. Андреева [???], при купировании гиперто-

нического криза проксодолол в дозе 1–3 мл назнача-

ют в зависимости от исходной ЧСС и АД. Максимум 

гипотензивного действия развивается в течение 60 мин 

и продолжается 6 ч. В небольшом исследовании, вклю-

чавшем 20 больных, препарат оказался эффективным 

у 85% пациентов. У 2 больных отмечена устойчивость 

к применению проксодолола. Отмечалось лишь неболь-

шое снижение ЧСС, в среднем на 9%. Слабовыраженные 

побочные эффекты, не имевшие клинического значе-

ния, выявлялись у 4 из 20 больных. Не было зарегист-

рировано случаев быстрого чрезмерного снижения АД 

или развития брадикардии [17].

Никардипин
Никардипин — антагонист кальция, относится 

к дигидропиридиновым производным второго поколе-

ния и характеризуется высокой селективностью дейс-

твия на сосуды, а также выраженным сосудорасширя-

ющим влиянием на мозговые и коронарные артерии. 

После внутривенного введения никардипин начинает 

действовать через 5–15 мин, а продолжительность дейс-

твия достигает 4–6 ч. Имеются данные о том, что вве-

дение никардипина приводит к уменьшению выражен-

ности ишемии сердца и головного мозга. Дозы никар-

дипина не зависят от массы тела больного; начальная 

скорость инфузии обычно составляет 5 мг/ч, затем 

увеличивается на 2,5 мг/ч каждые 5 мин до достиже-

ния максимальной скорости введения 15 мг/ч, которая 

поддерживается до тех пор, пока не будет достигнуто 

желаемое снижение АД. К положительным эффектам 

никардипина относят увеличение как ударного объема 

сердца, так и коронарного кровотока, что сопровожда-

ется в целом положительным влиянием на соотноше-

ние между потребностью миокарда в кислороде и его 

доставкой. Считается, что такие свойства никардипина 

могут быть полезны при купировании ГК у больных 

с ишемической болезнью сердца (ИБС) и СН на фоне 

систолической дисфункции ЛЖ [13]. 

Эсмолол
Эсмолол относится к кардиоселективным 

β-блокирующим препаратам ультракороткого действия. 

Действие эсмолола начинается в течение 60 с после 

внутривенного введения, а продолжительность дейс-

твия не превышает 10–20 мин. Метаболизм эсмолола 

осуществляется за счет быстрого гидролиза эфирных 

связей эстеразами эритроцитов и не зависит от функ-

ции почек или печени. Эсмолол применяется с помо-

щью внутривенного введения как болюсом, так и виде 

инфузий. Считается, что эсмолол особенно эффективен 

для лечения больных с тяжелой послеоперационной 

АГ. Кроме того, применение эсмолола оправдано в слу-

чаях, когда повышенное АД сопровождается увеличе-

нием МОС и ЧСС. Обычно препарат вводят в течение 

1 мин в насыщающей дозе 0,5–1,0 мг/кг с последующей 

инфузией с начальной скоростью 50 мкг/кг/мин и в 

дальнейшем, при необходимости, с ее увеличением 

до 300 мкг/кг/мин.

Фенолдопам
Среди антигипертензивных препаратов, применяемых 

внутривенно, фенолдопам имеет уникальный механизм 

периферического сосудорасширяющего действия, кото-

рый обусловлен воздействием на периферические дофа-

миновые рецепторы 1-го типа. Фенолдопам характери-

зуется быстрым и значительным метаболизмом за счет 

конъюгации в печени без участия фермента цитохрома 

P-450. После введения фенолдопам начинает действо-

вать в течение 5 мин, а максимальная ответная реакция 

достигается через 15 мин. Продолжительность действия 

фенолдопама составляет 30–60 мин, после чего проис-

ходит постепенное возвращение уровня АД к исходному 

без развития синдрома рикошета после прекращения 

инфузии. О тяжелых побочных эффектах применения 

фенолдопама не сообщалось. Рекомендуемая начальная 

доза достигает 0,1 мкг/кг/мин. У больных с тяжелой АГ 

введение фенолдопама сопровождается увеличением 

клиренса креатинина, скорости потока мочи и экскре-

ции натрия с мочой, как при нормальной, так и нару-

шенной функции почек. 

Нитропруссид натрия
Применение нитропруссида натрия (артериального 

и венозного вазодилататора) приводит к снижению как 

после-, так и преднагрузки, а также к снижению мозго-

вого кровотока и одновременному повышению внутри-

черепного давления (ВЧД), что особенно неблагопри-

ятно для больных с гипертонической энцефалопатией 

или инсультом. При введении препарата у больных 

с ИБС может отмечаться регионарное снижение крово-

тока (синдром «обкрадывания»). Результаты крупного 

плацебо-контролируемого исследования [18] свидетель-

ствовали о том, что применение нитропруссида натрия 

в течение первых часов после развития острого ИМ при-

водит к увеличению смертности (смертность в течение 

13 нед при введении нитропруссида натрия и плацебо 

достигала 24,2 и 12,7% соответственно). Нитропруссид 

натрия относится к очень мощным гипотензивным 

средствам; его действие начинается уже через несколько 

секунд после начала введения, а продолжительность 

эффекта составляет 1–2 мин (время полувыведения 

3–4 мин) [19]. Учитывая мощность гипотензивного 

действия, его быстрое начало, а также развитие тахи-

филаксии, рекомендуется проводить терапию нитро-

пруссидом под контролем внутриартериального мони-

торирования АД [13]. Кроме того, поскольку нитро-

пруссид натрия может разрушаться под воздействием 

света, необходимо соблюдать соответствующие условия 

хранения и использования препарата. Таким обра-

зом, перечисленные выше факторы могут ограничивать 

применение нитропруссида.
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Следует отметить, что 44% общей массы нитропрусси-

да составляет цианид [20]. Выделение цианида из нит-

ропруссида натрия происходит неферментным путем, 

а количество образующегося цианида зависит от дозы 

препарата. Цианид метаболизируется в печени до тио-

цианата. Для такой реакции требуется тиосульфат, коли-

чество которого в организме может быть недостаточно. 

Тиоцианат в 100 раз менее токсичен по сравнению с циа-

нидом. Образующийся тиоцианат в основном выделяется 

почками. Следовательно, для удаления цианида из орга-

низма требуются достаточно сохраненная функция пече-

ни и почек, а также достаточное количество тиосульфата. 

Применение нитропруссида натрия может вызывать 

развитие цитотоксических реакций за счет влияния 

цианида на клеточное дыхание. Имеются данные, сви-

детельствующие о том, что токсические эффекты циа-

нида в редких случаях приводят к развитию «необъ-

яснимой» остановки кровообращения, комы, энцефа-

лопатии, судорог и необратимой очаговой неврологи-

ческой симптоматики. Существующие методы оценки 

токсических эффектов цианида считаются недостаточ-

но чувствительными. Так, метаболический ацидоз раз-

вивается относительно поздно. Кроме того, повышение 

концентрации тиоцианата в крови также не относится 

к ранним проявлениям подобных реакций, а также 

непосредственно не связано с токсическим действием 

цианида. Определение концентрации цианида в эрит-

роцитах (хотя широко и не применяется) может пред-

ставлять более надежный метод наблюдения за токси-

ческими эффектами цианида. Концентрация цианида 

в эритроцитах более 40 нмоль/л приводит к выявляе-

мым метаболическим изменениям. Если такая концен-

трация превышает 200 нмоль/л, развиваются тяжелые 

клинические симптомы, а уровень цианида более 400 

нмоль/л считается смертельным [20]. Введение нитро-

пруссида натрия со скоростью более 4 мкг/кг/мин даже 

в течение 2–3 ч может привести к повышению концент-

рации цианида до токсического уровня. Рекомендуемая 

доза нитропруссида до 10 мкг/кг/мин сопровождается 

большей скоростью образованию цианида, чем та ско-

рость, при которой организм способен самостоятельно 

обезвреживать цианид. 

С учетом возможности развития тяжелых токсических 

реакций при использовании нитропруссида считается, 

что он должен применяться только в тех случаях, когда 

другие гипотензивные препараты для внутривенного вве-

дения оказываются недоступными, а также только в опре-

деленных клинических ситуациях и при нормальной фун-

кции почек и печени [21]. Продолжительность введения 

нитропруссида должна быть как можно более короткой, 

и не следует вводить препарат со скоростью более 2 мкг/

кг/мин. При необходимости использования более высо-

ких доз нитропруссида (4–10 мкг/кг/мин) больным сле-

дует дополнительно вводить тиосульфат [22]. 

Клевидипин
Клевидипина бутират — дигидропиридиновый анта-

гонист кальция третьего поколения, был специально 

разработан для клинических ситуаций, при которых 

необходимо быстрое, но обратимое снижение АД [23]. 

Клевидипин следует рассматривать как селективный 

артериолярный вазодилататор ультракороткого дейс-

твия (период полувыведения менее 1 мин) [24, 25]. 

Клевидипин действует селективно, подавляя приток 

внеклеточного кальция через каналы L-типа, что при-

водит к расслаблению гладких мышечных клеток мел-

ких артерий и снижению периферического сосудистого 

сопротивления [26]. Подобно эсмололу, клевидипин 

быстро метаболизируется эстеразами эритоцитов, так 

что его метаболизм не зависит от функции почек и пече-

ни. Применение клевидипина приводит к снижению АД 

за счет прямого и селективного действия на артериолы, 

следовательно, происходит уменьшение посленагрузки 

в отсутствие влияния на давление наполнения сердца 

или развития рефлекторной тахикардии. На фоне вве-

дения клевидипина ударный и минутный объем сердца 

обычно увеличиваются. Более того, в эксперименталь-

ной модели на животных были получены данные о том, 

что применение клевидипина эффективно для профи-

лактики ишемических и реперфузионных повреждений, 

а также позволяет сохранить функцию почек и обеспе-

чить достаточный кровоток во внутренних органах.

Многоцентровое открытое неконтролируемое 

исследование VELOCITY (EValuation of the Effect of 

ULtrashOrt-Acting Clevidipine In the Treatment of Patients 

With Severe HYpertension) [27], в котором участвовали 

11 центров США, было посвящено оценке эффективнос-

ти и безопасности применения клевидипина. В исследо-

вание были включены 126 больных, госпитализированных 

по поводу ГК (в среднем исходный уровень САД дости-

гал 203 мм рт.ст.). У каждого больного индивидуально 

определяли желаемый уровень САД, которого следовало 

достигать в течение 30 мин на фоне внутривенного вве-

дения клевидипина. Выбор дозы не зависел от массы тела 

больного, а подбор дозы в каждом случае определялся 

индивидуальным желаемым уровнем АД. Прием антиги-

пертензивных препаратов начинали за 1 ч до предполага-

емого прекращения введения клевидипина. 

Начало действия клевидипина было быстрым: через 

3 мин после начала применения САД в среднем снизи-

лось на 6% (на 12 мм рт.ст.) по сравнению с исходным. 

Медиана продолжительности периода между началом 

ведения препарата и снижением САД на 15% достигала 

9,5 мин. У 89% больных желаемого уровня АД дости-

гали в течение 1 ч. Через 18 ч САД снижалось на 27% 

(на 55 мм рт.ст.) по сравнению с исходным. В течение 

всего периода исследования у каждого больного жела-

емый уровень САД поддерживался при минимальном 

изменении скорости введения препарата. 

Кроме того, в ходе выполнения исследования 

VELOCITY оценивали безопасность длительного вве-

дения клевидипина в течение 18 ч. При этом ни у одно-

го больного не отмечалось ухудшения состояния или 

развития осложнений, связанных с артериальной гипо-

тонией. Хотя в целом частота развития нежелательных 

эффектов достигала 10%, по-видимому, не все они были 

обусловлены действием клевидипина. В ходе выполне-

ния исследования VELOCITY не отмечалось ни одного 

случая развития фибрилляции предсердий. Следует 

отметить, что исследование VELOCITY можно считать 
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первым клиническим испытанием антигипертензивно-

го препарата у больных с ГК, которые были госпитали-

зированы в отделение неотложной терапии. В августе 

2008 г. Управление США по контролю за качеством 

пищевых продуктов и лекарственных препаратов одоб-

рило применение клевидипина для лечения ГК [28]. 

Планируются клинические испытания, в которых 

эффективность применения клевидипина при ГК будет 

сравниваться с эффективностью использования никар-

дипина и лабеталола. Имеются также результаты неболь-

ших клинических исследований, свидетельствующих 

об эффективности применения клевидипина при лечении 

больных с послеоперационной АГ [29, 30]. Существует 

мнение о том, что в целом характеристики клевидипина 

позволяют считать его практически идеальным препара-

том для лечения больных с осложненными ГК [13]. 

Лекарственные средства, которые не рекомендуется 
использовать для лечения ГК

Учитывая, что в нашей стране довольно широко рас-

пространена практика применения лекарственных 

средств, которые в настоящее время не рекомендуют 

использовать для лечения ГК, целесообразно подробнее 

остановится на аргументации отказа от применения 

таких средств. К ним относят нифедипин (коротоко-

действующая форма), нитроглицерин и гидралазин. 

Нифедипин перорально или сублингвально достаточно 

широко применялся при лечении больных с осложнен-

ными ГК, а также у больных с выраженной АГ и АГ, свя-

занной с хронической почечной недостаточностью, при 

послеоперационной АГ и АГ, развивающейся при бере-

менности [13]. Следует отметить, что хотя нифедипин 

применяют сублингвально, он плохо растворяется и не 

абсорбируется через слизистую оболочку щеки, однако 

достаточно быстро всасывается в желудочно-кишечном 

тракте после нарушения целостности капсулы с препа-

ратом или при его растворении [31]. После приема нифе-

дипина в течение 5–10 мин отмечается существенное 

снижение АД, причем максимальный эффект достига-

ется через 30–60 мин, а продолжительность действия 

составляет примерно 6–8 ч [32]. 

Быстрое выраженное и непрогнозируемое снижение 

АД, развивающееся после приема нифедипина, может 

увеличить частоту развития осложнений, обусловленных 

ишемией головного мозга, почек и миокарда, которые 

сопровождаются высокой смертностью [33]. У больных 

пожилого возраста с сопутствующими заболеваниями 

органов-мишеней и органическими изменениями сосу-

дов отмечается наибольший риск развития осложнений, 

связанных с таким снижением АД. Учитывая тяжесть 

побочных эффектов короткодействующего нифедипина 

и отсутствие достаточных подтверждений клинической 

эффективности, члены консультативного совета по забо-

леваниям сердца и почек Администрации США по кон-

тролю за качеством пищевых продуктов и лекарствен-

ных препаратов пришли к заключению о необходимости 

запрещения использования сублингвального и/или перо-

рального применения нифедипина [33].

Нитроглицерин относят к мощным венодилатато-

рам, и только в высоких дозах его применение влияет 

на тонус артерий [35]. Использование нитроглицерина 

вызывает развитие артериальной гипотонии и рефлек-

торной тахикардии, которые могут усиливаться на фоне 

уменьшения внутрисосудистого объема, характерно-

го для больных с осложненными ГК. Введение нит-

роглицерина сопровождается снижением АД за счет 

уменьшения преднагрузки и МОС, что представляется 

нежелательным у больных с нарушенной перфузией 

головного мозга и почек. Следует, однако, отметить, 

что введение низких доз нитроглицерина (со скоростью 

примерно 60 мг/мин) можно использовать в качестве 

дополнительной терапии у больных с осложненными 

ГК, сопровождающимися развитием острого коронар-

ного синдрома или острого отека легких.

Гидралазин относится к прямым вазодилататорам. 

После его внутримышечного или внутривенного введе-

ния наблюдается начальный латентный период продол-

жительностью от 5 до 15 мин, после которого наступает 

прогрессирующее и нередко очень быстрое снижение 

АД, которое может оставаться пониженным в течение 

12 ч [36, 37]. Хотя период полувыведения гидралази-

на составляет всего 3 ч, продолжительность периода, 

в течение которого сохраняется 50% его гипотензивного 

эффекта, достигает примерно 10 ч [38, 39]. По мне-

нию экспертов [13], ввиду большой продолжительности 

антигипертензивного действия гидралазина, а также 

невозможности прогнозирования эффекта и подбора 

необходимой дозы, от его применения с целью купиро-

вания ГК лучше отказаться.

Уменьшение внутрисосудистого объема крови харак-

терно для больных с осложненными ГК, а применение 

диуретиков в сочетании с гипотензивными средства-

ми может привести к очень резкому снижению АД. 

Поэтому диуретики не должны применяться для купи-

рования ГК, за исключением тех случаев, когда име-

ются признаки увеличения внутрисосудистого объема, 

например, при паренхиматозных заболеваниях почек 

или развитии отека легких [34]. 

Тактика лечения больных c осложненными ГК в зависи-
мости от поражения определенных органов-мишеней

Обоснованность более подробного обсуждения так-

тики снижения АД при остро развившемся поражении 

определенных органов-мишеней определяется высокой 

частотой регистрации повышенного уровня АД при 

первом обследовании больных с остро развившими-

ся осложнениями сердечно-сосудистых заболеваний 

(ССЗ) (ТАБЛ. 3).

Острое расслоение аорты
Возможность расслоения аорты следует предпола-

гать во всех случаях, когда больной госпитализируется 

в отделение неотложной терапии с остро развившими-

ся болями в грудной клетке на фоне повышения АД. 

В отсутствие терапии примерно 75% больных с расслое-

нием аорты типа А (расслоение восходящей аорты) уми-

рают в течение 2 нед после развития симптомов, но при 

эффективном лечении выживаемость в течение 5 лет 

достигает 75% [14, 44]. Таким образом, своевременная 

диагностика этого осложнения с последующим приме-
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нением соответствующего лечения рассматривается как 

основное условие улучшения прогноза у большинства 

больных. При выборе терапии следует учитывать, что 

распространение расслоения аорты зависит не только 

от повышенного уровня АД, но и от скорости потока 

крови, выбрасываемой из ЛЖ в систолу.

В связи с этим изолированное применение вазодила-

таторов не считается оптимальным подходом к лечению 

больных с расслоением аорты, поскольку введение этих 

препаратов сопровождается развитием рефлекторной 

тахикардии и увеличением скорости выброса крови 

в аорту, способствующим прогрессированию рассло-

ения. Стандартный подход к лечению таких больных 

включает сочетанное применение β-адреноблокаторов 

и вазодилататоров [14, 15]. 

Среди β-адреноблокаторов препаратом первого ряда 

считают эсмолол, но внутривенное введение метопро-

лола в таких ситуациях рассматривают как приемлемую 

альтернативу [45, 46]. Хотя среди вазодилататоров нит-

ропруссид натрия традиционно считался препаратом 

первого ряда, очевидно, что применение никардипина 

или фенолдопама следует считать не менее эффектив-

ным, но более безопасным подходом к лечению боль-

ных с расслоением аорты [47]. 

Все больные с расслоением аорты должны быть про-

консультированы кардиохирургом для определения 

возможных показаний к хирургическому лечению. 

В отсутствие тяжелых сопутствующих заболеваний, 

которые могут быть противопоказанием к хирурги-

ческому вмешательству, такое лечение показано всем 

больным с расслоением типа А [48, 49]. Консервативная 

тактика лечения, включающая тщательное снижение 

АД, может применяться у больных с расслоением типа 

В и расслоением дистальных отделов аорты, поскольку 

имеются данные о том, что прогноз у таких больных 

при консервативной и хирургической тактике ведения 

не отличается, за исключением тех случаев, когда про-

исходят надрыв стенки аорты, ее разрыв и нарушение 

кровоснабжения жизненно важных органов [14, 15, 50]. 

Нарушение мозгового кровообращения
АГ относится к одному из важных модифицируемых 

факторов риска развития инсульта. Установлено, что 

примерно 25% инсультов обусловлены АГ. Поскольку 

у многих больных, перенесших инсульт, имеется слабо-

выраженная АГ или предгипертония, на такое повышение 

уровня АД стали обращать больше внимания и рассмат-

ривать инсульт как осложнение, риск развития которого 

увеличивается непрерывно при повышении АД, а не при 

достижении определенного порогового уровня АД [51]. 

Хотя роль длительного снижения АД для улучшения 

прогноза у больных, перенесших инсульт, не вызы-

вает сомнений, противоречивыми остаются мнения 

о снижении уровня АД непосредственно после разви-

тия инсульта. Для преодоления таких противоречий 

были предприняты несколько предварительных кли-

нических исследований. Далее обсуждаются резуль-

таты нескольких таких исследований и основанные 

на доказательных данных клинические рекомендации, 

касающиеся тактики снижения АД у больных с острым 

ишемическим и геморрагическим инсультом (кроме 

субарахноидального кровоизлияния), а также тактики 

снижения АД в ходе проведения вторичной профилак-

тики инсульта.

Независимо от типа инсульта и наличия в анамнезе 

АГ, у большинства больных, обратившихся по поводу 

симптомов ишемии головного мозга, отмечается ост-

рое повышение АД. Следует отметить, что при этом 

со временем происходит спонтанное снижение АД. 

Нередко в таких случаях повышение АД, по-видимому, 

следует рассматривать не как проявление осложнен-

ного ГК, но, скорее, как защитную физиологическую 

реакцию, направленную на сохранение перфузионного 

давления в сосудистой области, кровоснабжающей зону 

ишемии [13]. Снижение АД у больных с ишемичес-

ким инсультом может вызвать уменьшение кровотока 

по мозговым сосудам и за счет нарушения ауторе-

гуляции приводить к усилению ишемического пов-

реждения. Существующая практика «нормализации» 

АД в ранние сроки после развития нарушения мозго-

вого кровообращения может представлять опасность 

для больного. Следует напомнить, что исследование 

INWEST (Intravenous Nimodipine West European Trial for 

acute stroke) было прекращено досрочно из-за ухудше-

ния неврологической симптоматики в группе активной 

терапии по сравнению с группой контроля [52, 53], 

которое авторы исследования объяснили развитием 

артериальной гипотонии.

Тактика снижения АД после внутричерепного кровоиз-
лияния

У больных с внутричерепным кровоизлиянием (ВЧК) 

часто отмечается повышение АД. Примерно у 30% боль-

ных с ВЧК, которые госпитализируются в течение 3 ч 

Остро развившееся осложнение ССЗ
Пороговый уровень САД, считавшийся 

повышенным, мм рт.ст.

Число больных с повышенным уровнем 

АД, %

Субарахноидальное кровоизлияние [40] Более 140 100,0

Ишемический инсульт [40] Более 140 76,5

Геморрагический инсульт [40] Более 140 75,0

Расслаивающая аневризма аорты типа В [41]* Более 150 70,1

Расслаивающая аневризма аорты типа А [41]* Более 150 35,7

Острая сердечная недостаточность [42] Более 140 Более 50

ОКС, включая ОИМ без подъема сегмента ST [43] Более 140 Более 50

Примечание. *— расслоение аорты типа A — расслоение в восходящей части аорты; расслоение аорты типа B — расслоение дистальнее места 

отхождения левой подключичной артерии. АД — артериальное давление; САД — систолическое АД; ДАД — диастолическаое АД; ССЗ — 

сердечно-сосудистое заболевание; АД — артериальное давление; ОКС — острый коронарный синдром; ОИМ — острый инфаркт миокарда. 
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после развития симптомов, в течение последующих 

20 ч происходит существенное распространение гема-

томы [54]. Объем начальной гематомы и выраженность 

ее распространения относят к надежным прогности-

ческим факторам смертельного исхода при ВЧК [55]. 

Результаты нескольких исследований позволяли пред-

положить существование взаимосвязи между повы-

шением уровня АД и распространением гематомы, 

а уровень АД в такой ситуации часто снижают исходя 

из допущения, что высокий уровень АД способствует 

распространению гематомы [56].

Однако результаты недавно выполненных исследова-

ний могут быть основанием для сомнений в наличии 

такой взаимосвязи. Данные о наблюдавшихся проспек-

тивно 65 больных, госпитализированных в течение 3 ч 

после развития ВЧК, свидетельствовали о существен-

ном увеличении гематомы в течение 24 ч в 37% случаев. 

Однако при этом отсутствовала статистически зна-

чимая связь между распространением гематомы и как 

исходным, так и максимальным уровнем АД [57]. Кроме 

того, имеются результаты обобщенного анализа данных 

о 218 больных, госпитализированных в течение менее 3 

ч после развития симптомов, у которых объем гематомы 

измеряли при поступлении и спустя 20–24 ч. Результаты 

анализа свидетельствовали о наличии связи между уве-

личением объема гематомы, исходным объемом ВЧК, 

оценкой по шкале Glasgow Coma Scale, кровоизлиянием 

в межжелудочковое пространство и смертностью; в то 

же время не отмечено связи между уровнем АД и смер-

тностью [55].

Аргументы против снижения АД при остром ВЧК 

основаны на предположении о возможном формиро-

вании зоны ишемии в области, окружающей гематому. 

Однако результаты недавно выполненных исследова-

ний свидетельствовали о том, что отмечаемое снижение 

кровотока в участках, окружающих гематому, может 

в большей степени быть обусловлено сниженным мета-

болизмом в этой зоне, а не первичным снижением кро-

вотока [58]. Кроме того, при длительном течении АГ (за 

счет смещения кривой ауторегуляции мозгового крово-

обращения) и у больных с повышенным ВЧД (вследс-

твие сниженного перфузионного давления головного 

мозга) при резком снижении АД может развиваться 

ишемия головного мозга. 

Ранее выполненные исследования по оценке эффек-

тивности снижения уровня АД при ВЧК включали 

небольшое число больных или были ретроспективны-

ми. Недавно завершились 3 проспективных предвари-

тельных исследования по оценке эффектов быстрого 

снижения АД после ВЧК; их результаты были доложены 

на Международной конференции по проблемам инсуль-

та в 2008 г. Следует отметить, что эти исследования 

не обладали статистической мощностью, достаточной 

для оценки влияния применения антигипертензивных 

препаратов на клинические исходы.

Многоцентровое исследование Antihypertensive 

Treatment of Acute Cerebral Hemorrhage, выполненное 

в США, было посвящено оценке переносимости и безо-

пасности внутривенного введения никардипина в тече-

ние 18–24 ч после начала ВЧК у больных с уровнем 

САД более 200 мм рт.ст., которые госпитализировались 

в течение 6 ч после развития симптомов [59]. В ходе 

исследования предполагалось достижение трех жела-

емых уровней САД: 170–200, 140–170 и 110–140 мм 

рт.ст. При подтверждении того, что достижение более 

высокого желаемого уровня САД безопасно, стреми-

лись к достижению наименьшего желаемого уровня 

САД. У 58 больных (18, 20 и 20 больных в каждой группе 

определенного желаемого уровня САД соответственно) 

при включении в исследование отмечались относитель-

но небольшие гематомы (средний объем менее 20 мл). 

В течение 3 мес наблюдения не выявлялось статисти-

чески значимых различий по смертности между груп-

пами, и правило прекращения исследования, связанно-

го с безопасностью, не применялось ни в одной из групп 

определенного желаемого уровня АД [59]. 

Имеются данные о том, что применение интенсивно-

го режима снижения АД в острой фазе ВЧК приемлемо 

с клинической точки зрения и хорошо переносится 

больными. Для проверки гипотезы о том, что распро-

странение гематомы может быть ограничено за счет 

быстро начатого лечения АГ, необходимо выполнение 

более крупных исследований.

Эксперты выделяют несколько вопросов о тактике сни-
жения АД при лечении больных с остро развившимся ВЧК 
[60].

1. Какой уровень АД в такой ситуации следует считать 
слишком высоким, обусловливающим необходимость немед-
ленного его снижения? Несмотря на отсутствие соответс-

твующих доказательных данных, некоторые специалисты 

считают, что при САД более 180 мм рт.ст. или среднем АД 

более 130 мм рт.ст. обосновано немедленное снижение 

АД [61]. При наличии таких осложнений, как острая СН, 

гипертоническая энцефалопатия, клинически значимая 

ишемия миокарда и т.п. могут оказаться приемлемыми 

более низкие желаемые уровни АД.

2. Какой желаемый уровень АД приемлем у больных 
с ВЧК? Непосредственно после развития ВЧК, возмож-

но, более приемлем индивидуальный подбор уровня АД 

для каждого больного, а не использование общего под-

хода к достижению желаемого уровня АД. При этом сле-

дует учитывать возможность повышения ВЧД и наличие 

в анамнезе длительно текущей нелеченой АГ. В связи 

с отсутствием определенных данных в рекомендациях 

Американской ассоциации кардиологов и Американской 

ассоциации специалистов по инсульту предлагается 

поддерживать перфузионное давление головного мозга 

в диапазоне от 60 до 80 мм рт.ст. у больных с высокой 

вероятностью повышения ВЧД, а в остальных случаях 

поддерживать АД на уровне 160/90 мм рт.ст. или среднее 

АД на уровне 110 мм рт.ст. [61]. Недавно полученные 

результаты предварительных исследований свидетель-

ствуют о том, что больные с относительно небольшими 

гематомами достаточно хорошо переносят достижение 

нормального уровня АД в ранние сроки после разви-

тия ВЧК [59, 62]. Приведет ли использование такого 

подхода к улучшению клинических исходов, станет 

ясно после получения результатов планируемых более 

крупных клинических испытаний.
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3. Как быстро следует снижать АД? Результаты неболь-

ших исследований свидетельствуют о том, что быстрое 

снижение среднего АД примерно на 15% не приводит 

к уменьшению мозгового кровотока, в то время как при 

снижении АД более чем на 20% кровоток может умень-

шаться [63, 64]. Следовательно, если предполагается 

снижение АД, то в соответствии с современными реко-

мендациями, в течение первых 24 ч не следует снижать 

АД более чем на 20% [61, 65].

4. Какие препараты следует применять в острой ситуа-
ции? Предпочтение следует отдавать препаратам корот-

кого действия, эффект от применения которых разви-

вается быстро. В США в таких случаях рекомендуют 

использование лабеталола, гидралазина, эсмолола, 

никардипина, эналаприла, нитроглицерина и нитро-

пруссида [61]. В Европе также используют внутривен-

ное введение урапидила [65]. Следует отметить отсутс-

твие результатов крупных клинических исследований 

по сравнительной оценке применения антигипертен-

зивных препаратов в такой ситуации. С осторожнос-

тью надо использовать нитропруссид и нитроглицерин, 

поскольку применение этих препаратов может приво-

дить к повышению ВЧД.

Ниже кратко представлены рекомендации 

Американской ассоциации кардиологов и Амери-

канской ассоциации специалистов по инсульту, каса-

ющиеся тактики лечения АГ у больных с ВЧК [61]. 

Опубликованы также рекомендации Европейской ини-

циативы по инсульту и Канадского комитета образова-

тельной программы по АГ [65, 66].

Рекомендации по снижению уровня АД при остром ВЧК 
[61] 

1. Если САД более 200 мм рт.ст. или среднее АД более 

150 мм рт.ст., следует учитывать необходимость актив-

ного снижения АД.

2. Если САД более 180 мм рт.ст. или среднее АД более 

130 мм рт.ст. и имеется вероятность повышения ВЧД, 

следует учитывать необходимость наблюдения за ВЧД 

и снижение АД для поддержания перфузионного давле-

ния в диапазоне 60–80 мм рт.ст.

3. Если САД более 180 мм рт.ст. или среднее АД 

более 130 мм рт.ст., в отсутствие повышения ВЧД или 

предполагаемого повышения ВЧД следует учитывать 

возможность умеренного снижения АД (например, 

среднего АД до 110 мм рт.ст. или до желаемого уровня 

АД 160/90 мм рт.ст.).

Примечание. АД — артериальное давление; ВЧД — внут-

ричерепное давление; ВЧК — внутричерепное кровоиз-

лияние; САД — систолическое артериальное давление. 

Тактика снижения АД после острого ишемического 
инсульта

У большинства больных с острым ишемическим 

инсультом при первом обследовании отмечается 

повышенный уровень АД, который часто снижа-

ется без какого-либо вмешательства [67]. Данные, 

полученные в ходе выполнения нескольких исследо-

ваний, свидетельствовали о том, что повышенный 

уровень АД влияет на клинические исходы у больных 

с инсультом, но результаты этих исследований про-

тиворечивы [67, 68]. Так, по данным, полученным 

в исследовании International Stroke Trial — самом 

крупном из подобных исследований, отмечалась 

U-образная зависимость между уровнем АД и смер-

тностью. Смертность в ранние сроки после инсульта 

увеличивалась на 17,9% при снижении САД, равного 

150 мм рт.ст., на каждые 10 мм рт.ст. и на 3,8% при его 

повышении на каждые 10 мм рт.ст. [69].

Имеются лишь очень ограниченные данные, полу-

ченные в ходе клинических испытаний, о тактике 

снижения АД при остром ишемическом инсульте. 

Авторы выполненного в Кокрановском сотрудни-

честве обзора, который основывался на результатах 

5 клинических испытаний, включавших 218 боль-

ных, сделали вывод о недостаточности данных для 

выработки определенных рекомендаций по сниже-

нию АД в остром периоде инсульта [70]. В ходе выпол-

нения исследования ACCESS (Acute Candesartan 

Cilexitil Evaluation in Stroke Survivors) у больных с АГ, 

переносивших инсульт (продолжительность перио-

да после развития симптомов инсульта менее 72 ч), 

прием кандесартана по сравнению с плацебо в тече-

ние 7 дней приводил к статистически значимому 

улучшению исходов. Однако между группами отсутс-

твовали статистически значимые различия по уров-

ню АД, так что улучшение исходов не могло быть объ-

яснено непосредственным эффектом снижения АД. 

Более того, статистическая мощность этого исследо-

вания была достаточной только для оценки безопас-

ности терапии, но не эффективности снижения АД 

при остром инсульте [71].

В ходе выполнения предварительного РКИ CHHIPS 

[72] больных с ишемическим или геморрагическим 

инсультом и уровнем САД более 160 мм рт.ст. в течение 

24 ч после развития симптомов инсульта (в последу-

ющем этот период был увеличен до 36 ч) распределя-

ли в группы приема лизиноприла (n=58), лабеталола 

(n=58) или плацебо (n=63). При подборе терапии стре-

мились к достижению желаемого уровня САД 145– 

155 мм рт.ст. или снижению его на 15 мм рт.ст. от исход-

ного. Применение антигипертензивной терапии 

по сравнению с плацебо приводило к статистичес-

ки значимому снижению САД без увеличения числа 

побочных эффектов или ухудшения исходов. Не отме-

чено статистически значимых различий между группа-

ми по основному показателю общей смертности и числа 

больных, нуждающихся в посторонней помощи, через 

2 нед после инсульта (в группе активной терапии 

и группе плацебо этот показатель достигал 61 и 59% 

соответственно). Однако отмечалось статистически 

значимое различие между группами по выживаемости 

в течение 90 дней (в группе активной терапии и группе 

плацебо умерли 11 (10%) и 12 (20%), больных соответс-

твенно; отношение риска 0,4 при 95% доверительном 

интервале от 0,2 до 1,04; p=0,05). Такие результаты ука-

зывают на целесообразность выполнения более круп-

ного исследования для проверки гипотезы о том, что 

снижение АД при остром инсульте приведет к улучше-

нию клинических исходов [72]. 
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Эксперты формулируют несколько вопросов о тактике 
снижения АД непосредственно после развития острого 
ишемического инсульта. 

1. Следует ли снижать АД у больных с повышенным его 
уровнем после развития ишемического инсульта? В соот-

ветствии с рекомендациями Американской ассоциации 

кардиологов и Американской ассоциации специалис-

тов по инсульту, до начала применения внутривенной 

тромболитической терапии следует снижать уровень 

САД и ДАД, если он выше 185 и 110 мм рт.ст. соответс-

твенно. После выполнения тромболитической терапии 

следует поддерживать САД и ДАД на уровне менее 180 

и 105 мм рт.ст. соответственно. В качестве лекарствен-

ных препаратов в такой ситуации рекомендуют исполь-

зовать внутривенное введение лабетолола, нанесение 

нитромази, инфузии никардипина, а в случае, если 

АД остается повышенным — инфузию нитропруссида 

натрия [73]. Несмотря на отсутствие соответствующих 

доказательных данных, такие рекомендации часто при-

меняют и у больных, которым выполняют другие вме-

шательства с целью реваскуляризации (например, внут-

риартериальный тромболизис, удаление тромба и т.д.) 

[73]. Следует помнить об опасности резкого снижения 

АД в других ситуациях из-за увеличения риска утя-

желения ишемии головного мозга [74]. В соответствии 

с рекомендациями, обоснованным считается воздержи-

ваться от применения антигипертензивных препаратов 

в таких случаях, если ДАД или САД не превышает 120 

и 220 мм рт.ст. соответственно и не снижать АД в тече-

ние первых 24 ч более чем на 15% [73]. 

2. Следует ли повышать АД с целью улучшения перфу-
зии головного мозга у больных с ишемическим инсультом? 

В нескольких описаниях небольших серий случаев были 

представлены данные об улучшении неврологической 

симптоматики при использовании терапии, направлен-

ной на повышение АД. В настоящее время проводятся 

исследования по оценке эффективности такой терапии 

у больных, имеющих признаки несоответствия между 

диффузией и перфузией головного мозга по данным 

магнитно-резонансной томографии [75]. До получения 

результатов такого исследования можно считать обос-

нованными попытки увеличения объема крови и/или 

применение сосудосуживающих препаратов в случае 

развития инсульта на фоне артериальной гипотонии 

или при утяжелении неврологических симптомов, раз-

вивающихся в связи с существенным снижением АД.

3. Должны ли больные, принимающие антигипертен-
зивные препараты, прекращать или продолжать их при-
менение при развитии инсульта? В настоящее время 

отсутствуют убедительные клинические данные, необ-

ходимые для ответа на этой вопрос, а клиническое 

исследование COSSACS (Continue or stop post-stroke 

antihypertensives study), в ходе которого должен быть 

получен ответ, в настоящее время продолжается [76]. 

В соответствии с клиническими рекомендациями счи-

тается обоснованным возобновление приема антиги-

пертензивных препаратов через 24 ч после развития 

симптомов инсульта у больных с АГ, у которых име-

ется стабилизация неврологической симптоматики 

и отсутствуют противопоказания [73]. 

Ниже кратко представлены рекомендации 

Американской ассоциации кардиологов и Американской 

ассоциации специалистов по инсульту, касающие-

ся тактики воздействия на уровень АД при остром 

ишемическом инсульте. 

Рекомендации по воздействию на уровень АД у больных 
с острым ишемическим инсультом [73] 

1. При возможности выполнения внутривенной тром-

болитической терапии или применения других методов 

экстренной реперфузии при САД более 185 мм рт.ст. 

или ДАД более 110 мм рт.ст., до начала вмешательс-

тва необходимо снизить АД. При стойком повышении 

САД более 185 мм рт.ст. или ДАД более 110 мм рт.ст. 

выполнение внутривенной тромболитической терапии 

противопоказано. После применения тромболитичес-

кой терапии необходимо поддерживать САД на уровне 

менее 180 мм рт.ст., а ДАД на уровне менее 105 мм рт.ст. 

в течение хотя бы 24 ч.

2. Антигипертензивную терапию следует применять при 

наличии других показаний к активному снижению АД.

3. В отсутствие применения тромболитической тера-

пии АД можно снижать только при выраженном его 

повышении (САД более 220 мм рт.ст. или ДАД более 

120 мм рт.ст.). Желаемым может быть снижение АД 

примерно на 15% в течение первых 24 ч после развития 

инсульта.

4. При наличии артериальной гипотонии необходимо 

попытаться установить ее причину. Необходимо коррек-

тировать гиповолемию и лечить аритмии; в некоторых 

случаях возможно применение сосудосуживающих пре-

паратов с целью улучшения мозгового кровообращения.

Примечание. АД — артериальное давление; 

САД — систолическое артериальное давление; 

ДАД — диастолическое артериальное давление.

Таким образом, в соответствии с рекомендациями 

Американской ассоциации специалистов по лече-

нию инсульта и Европейской инициативы по лечению 

инсульта [77], а также в соответствии с совместными 

рекомендациями Американской ассоциации кардиоло-

гов и Американской ассоциации по лечению инсультов 

[73] у больных с острым ишемическим инсультом сле-

дует воздерживаться от применения антигипертензив-

ной терапии, за исключением случаев предполагаемой 

тромболитической терапии, а также при сопутствую-

щем развитии острого повреждения не только голо-

вного мозга, но и других органов-мишеней, или при 

очень высоком уровне АД, которое считается тако-

вым при повышении САД более 220 мм рт.ст. и ДАД 

более 120 мм рт.ст., на основании представлений 

о верхней границе уровня АД, при котором еще воз-

можна ауторегуляция кровотока. В таких случаях 

рекомендуется снижать АД не более чем на 10–15% 

в течение первых 24 ч. 

Результаты исследования A. Semplicini и соавт. [78] 

свидетельствовали о том, что исходно высокий уровень 

АД сопровождался более благоприятной динамикой 

неврологических симптомов после острого ишемичес-

кого инсульта. Эти авторы [78] высказали предполо-
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жение о том, что АГ оказывает защитное действие при 

остром ишемическом инсульте и о том, что снижение 

АД может вызывать нежелательные эффекты. 

В случае использования тромболитической терапии 

применение антигипертензивной терапии требуется 

при уровне САД более 185 мм рт.ст. и/или ДАД более 

110 мм рт.ст.; при этом желаемыми уровнями систоли-

ческого и диастолического АД считают 180 и 105 мм рт.ст. 

соответственно [77–80]. В соответствии с современны-

ми рекомендациями в случаях, когда САД превышает 

220 мм рт.ст. и/или ДАД находится в диапазоне от 121 

до 140 мм рт.ст., следует использовать лабеталол или 

никардипин, а при повышении ДАД более 140 мм рт.ст. 

— нитропруссид натрия [79]. Однако, учитывая все пере-

численное выше по поводу нитропруссида натрия, выбор 

этого препарата для снижения АД при нарушениях мозго-

вого кровообращения нельзя считать оптимальным.

Преэклампсия и эклампсия
Повышенный уровень АД нередко отмечается во время 

беременности. В США развитие АГ осложняет течение 

беременности в 12% случаев, а 18% случаев материнской 

смертности в этой стране происходит по причине АГ [81]. 

Клинические проявления АГ, вызванной беременностью, 

могут варьировать от слабовыраженных до тяжелых, при 

которых имеется угроза жизни [82]. Начальная терапия 

преэклампсии включает увеличение внутрисосудистого 

объема, применение сульфата магния для профилактики 

судорог и снижения АД [83, 84]. При этом единственным 

эффективным методом лечения преэклампсии и экламп-

сии считается родоразрешение [13]. 

Сульфат магния обычно применяется в насыщающей 

дозе от 4 до 6 г в 100 мл 5% глюкозы и вводится вместе 

с четверть-нормальным физиологическим солевым рас-

твором в течение 15–20 мин, с последующим переходом 

на длительную инфузию со скоростью введения 1–2 г/ч 

в зависимости от количества выделяемой мочи и уровня 

глубоких сухожильных рефлексов, которые оценива-

ют каждый час. По мнению авторов недавно выпол-

ненного обзора, специфические механизмы действия 

применения сульфата магния у женщин с преэклам-

псией и эклампсией остаются неуточненными, но его 

профилактический эффект, вероятно, следует считать 

многофакторным [85]. Введение сульфата магния может 

приводить к расширению периферических и мозговых 

сосудов, что сопровождается снижением периферичес-

кого сосудистого сопротивления, или к устранению 

вазоконстрикции. Кроме того, сульфат магния может 

увеличивать гематоэнцефалический барьер, ограни-

чивать развитие отека мозга и оказывать центральное 

противосудорожное действие.

Следующий этап в лечении преэклампсии включает 

снижение АД до безопасного уровня. При этом ста-

раются избегать развития выраженной артериальной 

гипотонии. Цели лечения тяжелой АГ в таких случаях 

включают предупреждение развития ВЧК и СН, но в 

отсутствие отрицательного влияния на перфузию голо-

вного мозга или повышения риска нарушения маточ-

но-плацентарного кровотока, который снижен у жен-

щин с преэклампсией [82]. 

Результаты исследований [86, 87], включавших жен-

щин со слабовыраженной эклампсией, свидетельствова-

ли о неэффективности применения антигипертензивной 

терапии (лабеталолом или антагонистами кальция), а также 

о том, что использование такой терапии может увеличить 

риск задержки внутриутробного развития. Следовательно, 

антигипертензивная терапия применяется в основном для 

профилактики развития осложнений у матери. 

Рабочая группа экспертов по лечению АГ у беремен-

ных [88] рекомендует начинать антигипертензивную 

терапию при остром повышении ДАД до 105 мм рт.ст. 

и более. Кроме того, по мнению многих экспертов, 

а также в соответствии с действующими рекомендациями 

Американской коллегии акушеров и гинекологов [82, 88, 

89], целесообразно поддерживать САД на уровне 140–

160 мм рт.ст., а ДАД на уровне 90–105 мм рт.ст. В пользу 

таких рекомендаций свидетельствуют результаты иссле-

дования [90], в ходе выполнения которого оказалось, 

что повышение САД более 160 мм рт.ст. было наиболее 

важным прогностическим фактором развития инсульта 

у больных с тяжелой преэклампсией и эклампсией. Такие 

данные позволяют предположить, что показанием к нача-

лу применения антигипертензивной терапии у больных 

с тяжелой преэклампсией и эклампсией должно быть 

повышение САД до 155–160 мм рт.ст. [90, 91]. Следует 

также отметить, что у больных с эклампсией и преэклам-

псией возможна большая вариабельность уровня АД, что 

в сочетании с очень узким диапазоном желаемого уровня 

АД обусловливает необходимость тщательного наблюде-

ния за такими больными в условиях отделений интен-

сивной терапии, а также подтверждает целесообразность 

внутриартериального мониторирования АД. Как бы там 

ни было, благодаря тщательному поддержанию уровня 

в требуемом диапазоне в таких случаях можно избежать 

развития такого тяжелого осложнения, как ВЧК.

Следует отметить, что ни один антигипертензивный 

препарат не одобрен Администрацией США по контро-

лю за качеством пищевых продуктов и лекарственных 

препаратов специально для использования у беремен-

ных женщин. С начала 70-х годов ХХ века гидралазин 

рекомендовали как препарат первого ряда для лечения 

тяжелой преэклампсии и эклампсии [92]. Однако гид-

ралазин имеет ряд характеристик, которые делают его 

использование по таким показаниям не вполне прием-

лемым. Так, достаточно частые побочные эффекты гид-

ралазина (например, головная боль, тошнота или рвота) 

напоминают симптомы, свидетельствующие об ухуд-

шении состояния больных с преэклампсией. Но к еще 

более важным ограничениям использования препарата 

можно отнести отсроченное начало действия, непро-

гнозируемую выраженность и длительность гипотен-

зивного эффекта. Все эти свойства могут обусловливать 

резкое и чрезмерное снижение АД, что будет сопровож-

даться ухудшением как мозгового кровообращения, так 

и маточно-плацентарного кровотока.

 Действительно, результаты мета-анализа, опублико-

ванного L.A. Magee и соавт. [93], свидетельствуют о том, 

что применение гидралазина сопровождается увеличе-

нием риска развития артериальной гипотонии у матери, 

приводя к увеличению частоты выполнения кесарева 
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сечения, развития отслойки плаценты и низким зна-

чениям при оценке по шкале Апгар. Таким образом, 

высказывается мнение о том, что гидралазин не следует 

считать препаратом первого ряда при лечении тяжелой 

АГ у беременных [13]. 

В такой ситуации также следует избегать сублинг-

вального или перорального применения нифедипина. 

По мнению экспертов [13], предпочтительно использо-

вать внутривенное введение лабеталола или никарди-

пина, дозу которых легче подбирать и ответная реакция 

у которых более прогнозируемая, чем у гидралазина. 

Использование обоих препаратов у беременных с АГ 

было безопасно и эффективно по данным, полученным 

в ходе выполнения нескольких исследований [94–100]. 

Применение нитропруссида натрия и ингибиторов 

АПФ при беременности противопоказано.

Симпатические кризы
Наиболее часто симпатические кризы обусловлены 

применением не по медицинским показаниям таких сим-

патомиметических препаратов, как кокаин, амфетамин 

или фенциклидин. В редких случаях развитие подоб-

ных ГК обусловлено феохромоцитомой, употреблением 

содержащих тирамин пищевых продуктов на фоне при-

менения ингибиторов моноаминоксидазы, резким пре-

кращением больными приема таких антигипертензивных 

препаратов, как клонидин или β-адреноблокаторы.

В клинических ситуациях, характеризующихся чрез-

мерной стимуляцией симпатической нервной систе-

мы, следует избегать применения β-адреноблокаторов, 

чтобы предотвратить блокаду β-адренорецепторов в сосу-

дах, которая может привести к увеличению стимуляции 

α-адренорецепторов и повышению АД. Имеются дан-

ные о том, что при развитии осложненных ГК, вызван-

ных использованием кокаина, применение β-блокаторов 

может вызвать сужение коронарных артерий, а также 

обусловливать невозможность контроля ЧСС, повыше-

ние АД и снижение выживаемости [101–103]. 

Следует также отметить, что хотя лабеталол, который 

блокирует β- и α-рецепторы, ранее считался оптималь-

ным средством для купирования таких ГК, резуль-

таты экспериментальных исследований не подтверди-

ли обоснованность использования этого препарата 

в подобной ситуации. При развитии симпатических ГК 

желаемое снижение уровня АД достигается с помощью 

применения никардипина, фенолдапама или верапа-

мила в сочетании с препаратом, относящимся к клас-

су бензодиазепинов. Альтернативным подходом может 

быть использование фентоламина.

Остро развившаяся послеоперационная АГ
Остро развившуюся послеоперационную артериаль-

ную гипертонию (ОРПОАГ) определяют как существен-

ное повышение АД в раннем послеоперационном пери-

оде, которое может приводить к тяжелым поражениям 

нервной системы, осложнениям ССЗ и осложнениям 

в области выполнения хирургического вмешательства, 

при которых может потребоваться выполнение неотлож-

ного вмешательства [104]. Несмотря на то что уже давно 

известно о возможности частоты развития ОРПОАГ, 

в литературе отсутствует согласованное мнение о более 

четких количественных критериях такого осложнения 

[104, 105]. ОРПОАГ развивается в ранний послеопера-

ционный период, в большинстве случаев в течение 2 ч 

после хирургического вмешательства, и характеризу-

ется небольшой продолжительностью: обычно потреб-

ность в терапии сохраняется в течение не более 6 ч. 

Послеоперационные осложнения, связанные 

с ОРПОАГ, могут включать развитие геморрагическо-

го инсульта, ишемии головного мозга, энцефалопатии, 

ишемии миокарда, ИМ, аритмий, застойной СН с оте-

ком легких, несостоятельности сосудистых анастомозов 

и кровотечения в области хирургического вмешательства. 

Хотя ОРПОАГ может развиться после любого обширной 

операции, наиболее часто она связана с выполнением 

операций на органах грудной клетки, сосудах, голове 

и шее, а также с нейрохирургическими вмешательствами. 

Механизмы, лежащие в основе ОРПОАГ, остаются 

недостаточно изученными и могут различаться в зави-

симости от типа хирургического вмешательства и других 

факторов. Однако непосредственная реализация механиз-

мов, лежащих в основе развития таких ГК, осуществляет-

ся за счет активации симпатического отдела вегетативной 

нервной системы, о которой свидетельствует повышение 

концентрации катехоламинов в крови больных с ОРПОАГ 

[9]. Главная особенность нарушений гемодинамики при 

ОРПОАГ состоит в увеличении посленагрузки с повы-

шением систолического и диастолического АД как при 

наличии тахикардии, так и в ее отсутствие.

Не существует согласованного мнения по поводу 

порогового уровня АД, с которого следует начинать 

применение антигипертензивной терапии у больных 

с ОРПОАГ, развившейся после операций, не связанных 

с вмешательством на сердце и крупных сосудах. Нередко 

в таких случаях решение о применении терапии прини-

мается анестезиологом или хирургом с учетом данных 

об исходном уровне АД и сопутствующих заболеваниях, 

а также с учетом риска развития осложнений. Для кар-

диохирургических больных имеются четкие критерии 

начала антигипертензивной терапии: ее рекомендуют 

начинать при уровне АД более 140/90 мм рт.ст. или при 

повышении среднего АД хотя бы до 105 мм рт.ст. [104–

106]. Наличие болей и тревоги влияет на повышение АД; 

до начала применения антигипертензивных средств эти 

факторы должны быть по возможности устранены. 

К другим потенциально обратимым, причинам 

ОРПОАГ относят гипотермию, которая сопровождается 

дрожью, гипоксемию, гиперкапнию и растяжение моче-

вого пузыря. В случае развития ОРПОАГ в отсутствие 

устранимых причин повышения АД рекомендуют при-

менение короткодействующих препаратов для внутри-

венного введения. Имеются данные об эффективности 

использования в таких ситуациях лабеталола, эсмоло-

ла, никардипина и клевидипина [29, 30, 104, 107–111]. 

Особенности лечения неосложненных ГК
Общие принципы лечения 
В целом для купирования неосложненных ГК можно 

использовать пероральные антигипертензивные препара-

ты при обеспечении амбулаторного наблюдения за боль-
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ным или непродолжительного наблюдении в условиях 

медицинского учреждения, но если нет возможности орга-

низации такого наблюдения, указанный подход к ведению 

больных с этим типом ГК нельзя считать приемлемым [5]. 

Лечение обычно начинают с приема очень небольших 

доз антигипертензивных препаратов, при необходимос-

ти постепенно увеличивая их. При этом стараются избе-

гать применения высоких доз, которое может привести 

к чрезмерному снижению АД. Особенно важно соблю-

дать осторожность при снижении АД у больных с высо-

ким риском развития осложнений, связанных с артери-

альной гипотонией, в частности, у больных пожилого 

возраста, при тяжелом заболевании периферических 

сосудов, а также при выраженном заболевании сердца 

и головного мозга, связанного с атеросклерозом. 

Начальная цель терапии при неосложненных ГК состо-

ит в снижении АД до желаемого уровня в течение несколь-

ких часов или дней с помощью стандартной антигипер-

тензивной терапии [5]. При этом среднее АД должно быть 

снижено не более чем на 25% в течение первых 24 ч. Ниже 

приводятся данные о препаратах, которые обычно приме-

няются для купирования неосложненных ГК.

Краткая характеристика препаратов, применяющих-
ся для купирования неосложненных гипертонических 
кризов

Каптоприл относится к классу ингибиторов АПФ; 

его действие начинается через 15–30 мин после при-

ема, а максимальное снижение АД достигается через 

30–90 мин. Начальная доза каптоприла составляет 

25 мг, при необходимости через 90–120 мин доза пре-

парата может быть увеличена до 50–100 мг. Результаты 

изучения зависимости дозы каптоприла и ответной 

реакции у больных с ГК свидетельствовали о том, что 

минимальная эффективная доза при сублингваль-

ном применении составляет 25 мг [112]. Однако нельзя 

исключить, что использование каптоприла по 12,5 мг 

каждые 10–15 мин до достижения суммарной дозы 

37,5 мг в некоторых случаях может быть приемлемой 

альтернативной схемой лечения [112]. 

Следует отметить, что особенности фармакокинетики 

и фармакодинамики каптоприла при сублингвальном 

применении предоставляют определенные преимущес-

тва по сравнению с пероральным приемом при лечении 

неосложненных ГК. Каптоприл проникает через слизис-

тую оболочку подъязычной области в основном за счет 

пассивной диффузии через межклеточные пространства. 

Кроме того, в отличие от большинства ингибиторов АПФ, 

которые относятся к пролекарствам, не требуется метабо-

лизма первого прохождения каптоприла через печень для 

того, чтобы препарат начал действовать. Именно поэто-

му, благодаря характеристкам, обеспечивающим быстрое 

начало действия и безопасность применения, среди инги-

биторов АПФ каптоприл становится препаратом первого 

ряда для купирования неосложненных кризов и быстрого 

выраженного повышения АД. 

Результаты перекрестного РКИ, включавшего здоро-

вых добровольцев, свидетельствовали о сокращении вре-

мени достижения максимальной концентрации каптоп-

рила в крови при сублингвальном применении препарата 

по сравнению с пероральным с 75 до 45 мин [113]. Такие 

данные могут указывать на целесообразность сублинг-

вального применения каптоприла при неосложненных 

ГК. Имеется также сообщение о том, что сублингвальное 

применение каптоприла по 25 мг приводит к снижению 

концентрации ангиотензина II в крови, которое по выра-

женности сопоставимо с таковым при внутривенном вве-

дении эналаприлата по 2 мг [114]. 

Эффективность сублингвального применения каптоп-

рила при неосложненном ГК оценивали в ходе выпол-

нения одномоментного обсервационного исследования, 

в которое включали больных (n=101) с острым повыше-

нием САД до180 мм рт.ст. и более и/или ДАД до 110 мм 

рт.ст. и более в отсутствие признаков поражения орга-

нов-мишеней [115]. Через 60 мин после сублингвального 

применения каптоприла по 25 мг оптимальное снижение 

АД на 25% отмечалось у 53,5% больных. Дополнительное 

сублингвальное применение такой же дозы каптоприла 

приводило к снижению АД еще у 27,7% больных. Таким 

образом, лишь у 18,8% больных отсутствовал достаточ-

ный эффект от использования каптоприла: во всех случа-

ях это были больные, у которых ранее для снижения АД 

требовалось сочетанное применение антигипертензивных 

препаратов, относящихся к разным классам.

Следует отметить, что хотя имеются отдельные сооб-

щения об эффективности сублингвального приема дру-

гих ингибиторов АПФ (эналаприла) [116] или блокато-

ров рецепторов ангиотензина II (лозартана, валсартана) 

[117, 118] при лечении больных с неосложненными ГК, 

практика использования этих препаратов для купиро-

вания ГК не получила широкого распространения. В то 

же время большинство экспертов рекомендуют исполь-

зование каптоприла в качестве препарата первого ряда.

Никардипин, антагонист кальция, относится к одно-

му из немногих препаратов, эффективность примене-

ния которого при неосложненных ГК изучалась в ходе 

выполнения РКИ [119]. При этом было отмечено статис-

тически значимое преимущество использования никар-

дипина по сравнению с плацебо. В исследование были 

включены 53 больных с неосложненным ГК. Желаемый 

уровень АД в группе никардипина и группе плацебо 

был достигнут у 65 и 22% больных соответственно 

(p=0,002). Стандартная доза никардипина составляет 

30 мг; препарат можно принимать повторно каждые 8 ч 

до тех пор, пока не будет достигнут желаемый уровень 

АД. Препарат начинает действовать через 0,5–2,0 ч 

после приема.

Лабеталол, обладающий свойствами α
1
- и β-блокатора, 

начинает действовать в течение 1–2 ч после приема. 

Трудно указать точно оптимальные дозы препарата, 

поскольку эффективность применения разных доз изу-

чалась в группах больных с разными характеристиками. 

Кроме того, в ходе выполнения РКИ, включавшего 

36 больных, в группах приема лабеталола по 100, 200 

или 300 мг отмечалось статистически значимое сни-

жение как САД, так и ДАД [120]. Обычно используют 

начальную дозу 200 мг; при необходимости повторный 

прием препарата допускается через каждые 3–4 ч. 

Ввиду того что в России лабеталол не зарегистриро-

ван, представляют интерес результаты РКИ примене-
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ния акридилола (карведилола) и капотена (каптоприла) 

у больных с неосложненным ГК [121]. В исследование 

были включены 43 больных (46,5% из них женщины; 

средний возраст 58,2±4,1 года). Исходный уровень САД 

и ДАД достигал 185,9±4,9 и 113,9±2,7 мм рт.ст. соот-

ветственно, ЧСС — 82,4±2,7 уд/мин. В обеих группах 

были сходными уменьшение выраженности клиничес-

ких симптомов и переносимость препаратов. Через 45 

мин после приема акридилола и капотена САД статис-

тически значимо снижалось на 11,1 и 10,9% соответс-

твенно (p=0,039 и 0,042 соответственно), а ДАД на 14,9 

и 17,9% соответственно (p=0,037 и 0,018 соответствен-

но). Максимальное снижение АД в группе акридилола 

и группе каптоприла достигалось через 180 и 165 мин 

соответственно (САД снижалось на 23,5 и 23,3%; ДАД 

— на 26,9 и 29,1%; p<0,0001 во всех случаях). Скорость 

снижения АД была выше в группе приема каптоприла, 

но в группе акридилола отмечалась большая продол-

жительность антигипертензивного действия препарата 

(372,6±19,3 и 245,1±13,7 мин; p<0,0001). Таким образом, 

результаты этого небольшого исследования свидетельс-

твовали о сходном гипотензивном эффекте каптоприла 

и акридилола у больных с неосложненным ГК, но при 

большей продолжительности такого эффекта при при-

менении акридилола.

Клонидин — агонист α
1
-адренорецепторов, относит-

ся к центральным симпатолитикам. После приема кло-

нидин начинает действовать через 15–30 мин, вызывая 

максимальный гипотензивный эффект через 24 ч. При 

использовании стандартного режима терапии препарат 

принимают в насыщающей дозе 0,1–0,2 мг, с последую-

щим приемом по 0,05–0,1 мг каждые 4 ч, пока не будет 

достигнут желаемый уровень АД. Допускается исполь-

зование суммарной максимальной дозы 0,7 мг [122]. 

Опасность применения короткодействующей формы 
нифедипина

Выше приводились мнения о необоснованности приме-

нения короткодействующего антагониста кальция нифе-

дипина для купирования ГК. После приема максималь-

ный эффект препарата достигается уже через 10–15 мин. 

Такая форма нифедипина не одобрена Администрацией 

США по контролю за качеством пищевых продуктов 

и лекарственных препаратов для лечения АГ. Причем 

основные сомнения в обоснованности применения этого 

препарата возникли на основании сведений о небезо-

пасности его использования для купирования неослож-

ненных ГК. Имелись сообщения о том, что прием нифе-

дипина в такой ситуации приводит к непрогнозируемо-

му снижению АД, которое сопровождалось развитием 

инсульта, фибрилляцией желудочков и ИМ [33, 123–125]. 

Еще в 1995 г. специально созданная экспертная группа 

Национального института сердца, легких и крови, после 

рассмотрения данных о безопасности применения анта-

гонистов кальция, пришла к выводу о том, что коротко-

действующий нифедипин должен использоваться при 

лечении АГ с большой осторожностью, если его приме-

нение вообще оправдано [126].

Результаты небольшого РКИ по сравнительной 

оценке сублингвального приема каптоприла по 25 мг 

и нифедипина по 10 мг у больных с ГК свидетельс-

твовали об очень высокой частоте развития побочных 

эффектов при применении нифедипина [127]. Так, при 

одинаковой антигипертензивной активности, побоч-

ные эффекты при использовании нифедипина отме-

чались у 68% больных, в то время как при применении 

каптоприла лишь в 7% случаев. 

В ходе выполнения ретроспективного исследования 

изучали частоту чрезмерного и очень быстрого сниже-

ния АД (САД более чем на 50 мм рт.ст. и/или ДАД более 

чем на 30 мм рт.ст.) при пероральном или сублингваль-

ном применении короткодействующего нифедипина 

у 103 больных (57 мужчин и 46 женщин; средний возраст 

68 лет) с высоким уровнем АД (САД более 180 мм рт.ст 

и/или ДАД более 110 мм рт.ст.) [128]. После применения 

нифедипина по 5–20 мг в течение 1 ч САД снижалось 

в среднем с 200±15 до 153±23 мм рт.ст., а ДАД с 97±15 

до 78±14 мм рт.ст. Чрезмерное снижение АД в течение 1 ч 

после приема препарата регистрировалось у 43% боль-

ных. Причем у 5 больных отмечались тяжелые побоч-

ные эффекты (артериальная гипотония как в сочетании 

с ишемией миокарда, так и в ее отсутствие), при которых 

требовалось применение дополнительной терапии. 

Кроме того, имеются данные о том, что использо-

вание нифедипина при выраженном повышении АД 

сопровождается уменьшением вариабельности ритма 

сердца, в то время как при применении каптопри-

ла вариабельность ритма в такой ситуации увели-

чивается [129]. Результаты оценки индекса пульса-

ции мозговых артерий с помощью транскраниальной 

допплерографии у больных с ГК свидетельствовали 

о снижении этого показателя до нормального уровня 

при сублингвальном использовании каптоприла и о 

патологическом увеличении его при сублингвальном 

применении нифедипина [130]. 

У больных с осложненным гипертоническим кри-

зом требуется немедленное снижение повышенного 

артериального давления для того, чтобы предупре-

дить прогрессирование поражения органов-мишеней. 

Оптимальная тактика ведения таких больных заклю-

чается в госпитализации в отделения интенсивной 

терапии, где при необходимости применяют внут-

ривенно те гипотензивные препараты, использова-

ние которых допускает тщательный подбор доз для 

достижения желаемого уровня артериального давле-

ния. В настоящее время в мире с этой целью приме-

няют такие препараты, как лабеталол, никардипин, 

эсмолол и фенолдапам. К сожалению, в России пока 

доступны не все препараты первого ряда для лечения 

осложненных гипертонических кризов. В то же время 

применение доступного в нашей стране нитропрус-

сида натрия, хотя и относящегося к быстродействую-

щим и мощным антигипертензивным средствам, может 

сопровождаться развитием существенных токсических 

эффектов, поэтому его целесообразно использовать 

только в определенных клинических ситуациях и в 

дозах, не превышающих 2 мкг/кг/мин. 
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В любом случае тактика лечения зависит от клини-

ческих проявлений гипертонического криза у кон-

кретного больного. Следует также отметить, что 

такие препараты, как короткодействующий нифеди-

пин и гидралазин, не следует применять для купи-

рования гипертонического криза из-за возможных 

побочных и/или токсических эффектов. При разви-

тии неосложненных гипертонических кризов, как 

правило, можно достичь желаемого уровня артери-

ального давления с помощью сублингвального при-

менения каптоприла и/или приема стандартных 

антигипертензивных средств.
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