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Современная стратегия неотложной 
медицинской помощи 
при гипертоническом кризе
Статья посвящена обсуждению современных подходов к диагностике и лечению при осложненном и неослож-
ненном гипертоническом кризе. Рассмотрены варианты выбора антигипертензивных препаратов в зависимости 
от характера поражения органов-мишеней при гипертоническом кризе. Приведены данные о наиболее часто 
назначаемых лекарственных средствах при осложненном и неосложненном гипертоническом кризе.
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Введение
Неконтролируемая артериальная гипертензия (АГ) представ­

ляет серьезную клиническую проблему, непосредственно опре­
деляющую ближайший и отдаленный прогноз пациента (Ander­
sen U.O., 2017������������������������������������������������). Результаты обсервационных, клинических и про­
спективных исследований показали, что адекватный контроль АГ 
в  рутинной клинической практике  — скорее исключение, чем 
правило (Go A.S. et al., 2014; Janke A.T. et al., 2016). Лишь 10–15% 
всех больных АГ достигают целевого уровня артериального дав­
ления (АД) и способны поддерживать его на этом уровне доста­
точно долго (National Heart, lung, and Blood Institute, 2003; CDC, 
2011���������������������������������������������������������). В течение 3 лет около 30% всех пациентов с неконтроли­
руемой АГ умирают от  мозгового инсульта, терминальной по­
чечной дисфункции или сердечной недостаточности (Hoekstra J., 
Qureshi  A., 2008; Heath  I., 2016). При  этом каждый 4-й  случай 
смертельного исхода при неконтролируемой АГ связан с гипер­
тоническим кризом (Vidt  D.G., 2001; Mozaffarian  D. et  al., 2016). 
Несмотря на то что общее количество пациентов с АГ, обращаю­
щихся за  медицинской помощью по  поводу гипертонического 
криза, незначительно и  не  превышает 1–3% ежегодно, роль 
этого неотложного состояния в повышении кардиоваскулярного 
риска и риска ургентной госпитализации несомненна (Stewart D.L. 
et al., 2006; Pergolini M.S., 2009; Adhikari S., Mathiasen R., 2014). 
Гипертонические кризы, в ⅓ случаев приводящие к катастрофи­
ческим последствиям (рис. 1), требуют специфического лечения 
и определенных организационных мероприятий, цель которых — 
предупреждение поражения органов-мишеней, снижение риска 
смерти и улучшение выживаемости (National Heart, lung, and Blood 
Institute, 2003; Johnson W., Nguyen M.L., Patel R., 2012).

Настоящая публикация посвящена обсуждению современных 
подходов к диагностике и лечению при осложненном и неослож­
ненном гипертоническом кризе.

Гипертонический криз: определение
Гипертонический криз — одна из форм неотложных клиниче­

ских ситуаций, развивающихся при  АГ (Aggarwal M., Khan  I.A., 
2006; Mancia G. et al., 2013���������������������������������). Действующие рекомендации опре­
деляют гипертонический криз как относительно острое выражен­
ное повышение уровня систолического и/или диастолического 
АД >220 и >120 мм рт. ст. соответственно, что сопровождается 
угрозой возникновения или прогрессированием поражения ор­
ганов-мишеней вследствие нарушения ауторегуляции их перфу­
зии, непосредственно угрожающих жизни больного (������Rodri­
guez M.A. et al., 2010; Liakos C.I. et al., 2015���������������������). К последним ситуа­
циям относят неврологический дефицит, острую гипертензивную 
энцефалопатию, инфаркт мозга, интракраниальное кровоизлия­
ние, острый тромбоз центральной вены сетчатки, отслойку сет­
чатки, острую сердечную недостаточность, отек легкого, острый 
коронарный синдром/инфаркт миокарда, расслаивающую анев­
ризму аорты, почечную недостаточность и эклампсию (Mancia G. 
et al., 2013; Henny-Fullin K. et al., 2015).

Прагматический алгоритм верификации различных форм 
острого повышения АД представлен на рис. 2. Несмотря на то что 
единой дефиниции гипертонического криза не существует, боль­
шинство экспертов различных медицинских ассоциаций 
(James P.A. et al., 2014) согласны с тем, что гипертонический криз 
может быть определен как состояние с выраженным повышением 
АД (>180/110 мм рт. ст.), которое сопровождается появлением 
или усугублением клинических симптомов, связанных с пораже­
нием органов-мишеней, и  требует быстрого контролируемого 
снижения АД (Chobanian A.V. et al., 2003).

Рабочая группа по  АГ Украинского общества кардиологов 
определяет гипертонический криз как внезапное значительное 
повышение АД от нормального или повышенного уровня, которое 
почти всегда сопровождается появлением или усилением рас­
стройств со стороны органов-мишеней или вегетативной нервной 
системы (Пархоменко А.Н. и соавт., 2013).

Необходимо отметить, что не установлено прямой взаимо­
связи между тяжестью поражений органов-мишеней и абсолют­
ной величиной АД, хотя резкое повышение АД от нормотензив­
ного уровня до 170 мм рт. ст. и выше (например при эклампсии) 
часто сопровождается развитием угрожающей жизни ситуации 
(���������������������������������������������������������������Gegenhuber A., Lenz K., 2003�����������������������������������). С другой стороны, скорость подъ­
ема АД в  большей мере, чем его абсолютная величина, ответ­
ственна за так называемый срыв механизмов ауторегуляции 
регионарной гемодинамики (Dieterle  T. et al., 2001). Факторы, 
опосредующие внезапное повышение АД, представлены 
на рис. 3.

Кроме того, изолированное резкое повышение АД, часто 
до необычно высоких для пациента цифр, без субъективных и объ­
ективных клинических признаков нарушения органов-мишеней, 
нередко развивается на фоне отказа от лечения или его времен­
ного прерывания, низкого комплаенса, при приеме антигипер­
тензивных лекарственных средств в неэффективных дозах, 
а также в результате воздействия психотравмирующих факторов, 
травмы, в том числе ожоговой, влияния сопутствующих заболе­
ваний (сахарный диабет, тиреоидная дисфункция, феохромоци­
тома, первичный гиперальдостеронизм, реноваскулярные за­
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Рис.  1. Состояния, ассоциируемые с  осложненным гипертоническим 
кризом
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болевания, беременность), приема некоторых лекарственных 
средств (нестероидные противовоспалительные препараты, 
ингибиторы моноаминооксидазы, селективные ингибиторы об­
ратного захвата серотонина), наркотических препаратов (кокаин, 
амфетамин), злоупотребления алкоголем или курением (������Gegen­
huber A., Lenz K., 2003�����������������������������������������). К факторам, ухудшающим прогноз при ги­
пертоническом кризе, принято относить большую продолжитель­
ность АГ, пожилой и  старческий возраст, повышение уровня 
креатинина и мочевины в крови >220 мкмоль/л и >10 ммоль/л, 
наличие тяжелой гипертензивной ретинопатии (экстравазальная 
эксудация и геморрагии) (Varon J., Marik P.E., 2000; Vaughan C.J., 
Delanty N., 2000).

Таким образом, все случаи резкого повышения АД могут быть 
разделены на состояния без непосредственной угрозы для жиз­
ни (неосложненный криз) и  угрожающие жизни (осложненный 
криз) (��������������������������������������������������������Phan D.G. et al., 2015����������������������������������). Фактически большинство рекомен­
даций относят к  категории «гипертонический криз» только по­
следний вид состояний, определяя случаи с отсутствием непо­
средственной угрозы жизни больного как АГ, леченную неадек­
ватно (Shafi  T., 2004; Mancia  G. et  al., 2013). Тем не  менее, 
с практической точки зрения разделение гипертонических кризов 
на  осложненные (hypertensive emergency) и  неосложненные 
(hypertensive urgency) вполне рационально, поскольку в  значи­
тельной мере определяет тактику врача в отношении величины 
и темпов снижения АД, определения путей введения лекарствен­
ных средств, особенности мониторинга безопасности и эффек­
тивности лекарственной терапии (Varon  J., Marik P.E., 2000; 
Vaughan C.J., Delanty N., 2000).

Принципы лечения гипертонического криза
Лечение неотложных состояний при АГ зависит от исходной 

величины АД, наличия и вида поражения органов-мишеней, со­
путствующих заболеваний и зачастую колеблется от выжидатель­
ной тактики до агрессивного контролируемого снижения уровня 
АД до целевого (Vaughan C.J., Delanty N., 2000). В большинстве 
случаев при неосложненном гипертоническом кризе рекоменду­
ется обеспечить быстрое, но  неполное, снижение уровня АД 
не менее чем на 25% исходного в течение 24–48 ч с последующей 
коррекцией доз антигипертензивных лекарственных средств для 
последующей поддерживающей терапии (Березин А.Е., 2013а; б). 
Лекарственные средства могут быть назначены внутрь или суб­
лингвально, а госпитализация обычно не требуется (Березін О.Є., 
2016).

При осложненном гипертоническим кризе необходимо парен­
теральное введение лекарственных средств с доказанным дозо­
зависимым влиянием на уровень АД (Aggarwal M., Khan I.A., 2006). 
Скорость контролируемого снижения АД при осложненном гипер­
тоническом кризе обычно составляет 15–25% исходного в течение 

1–2 ч, затем в течение 2–6 ч уровень АД должен достигнуть вели­
чины 160–150/100–90 мм рт. ст. (Mancia G. et al., 2013; Weber M.A. 
et al., 2014������������������������������������������������). В последующем необходимо поддерживающее лече­
ние с помощью антигипертензивных лекарственных средств пер­
орально (Березин  А.Е., 2009). Во  всех этих ситуациях обычно 
требуется госпитализация пациента по неотложным показаниям 
(Weber M.A. et al., 2014). Однако эти общие принципы применимы 
не ко всем ситуациям, рассматриваемым как осложненный гипер­
тонический криз (табл. 1).

При расслаивающей аневризме аорты необходимо быстрое 
снижение среднего АД на  25%  исходного в  течение первых 
5–10 мин, а затем в течение 2 ч должно быть достигнуто целевое 
систолическое АД, соответствующее 110–100 мм рт. ст. (������Gegen­
huber A., Lenz K., 2003����������������������������������������). При остром нарушении мозгового крово­
обращения, включая инфаркт мозга, скорость снижения АД 
должна быть медленной и определяться индивидуально (Slama M., 
Modeliar  S.S., 2006). При  этом антигипертензивную терапию 
не проводят при систолическом АД <220 мм рт. ст. и/или диа­
столическом АД <120 мм рт. ст. Исключение составляют пациен­
ты, которым проводят тромболитическую терапию, целевой 
уровень систолического АД для которых должен быть 
<185 мм рт. ст. (�������������������������������������������������James P.A. et al., 2014��������������������������). При острой гипертензив­
ной энцефалопатии требуется немедленное снижение уровня 
среднего АД на  20%  исходного в  течение 1-го часа оказания 
медицинской помощи для достижения целевого диастолическо­
го АД <110 мм рт. ст.

В целом рекомендации по лечению гипертонических кризов 
основаны на экспертном мнении, поскольку рандомизированных 
клинических исследований в  этом направлении с  достаточно 
высокой статистической мощностью не проводили (��������������British Colum­
bia Ministry of Health, 2014).

Особенности медикаментозной терапии 
у пациентов с осложненным и неосложненным 
гипертоническим кризом
При неосложненном гипертоническом кризе рекомендованы 

антигипертензивные лекарственные средства (каптоприл, нифе­
дипин, в том числе в форме медленного высвобождения GITS, 
лабеталол, урапидил), которые обеспечивают относительно по­
степенное снижение АД в течение 24 ч, а также могут назначать­
ся сублингвально, что дает возможность получить антигипертен­
зивный эффект уже в первые 10–20 мин без существенного риска 
гипоперфузии органов-мишеней (табл. 2).

Каптоприл
Каптоприл — первый из полностью синтетических ингибито­

ров ангиотензинпревращающего фермента (иАПФ) — оказывает 
вазодилатирующее действие, снижая постнагрузку, давление 

АД >180/110 мм рт. ст.
  

С поражением органов-мишеней
•	Гипертензивная энцефалопатия
•	Острый коронарный синдром/инфаркт миокарда
•	Отек легкого
•	Сердечная недостаточность
•	Эклампсия
•	Острое повреждение почек

•	Тяжелая гипертензивная ретинопатия
•	Клинические признаки ухудшения общего 

состояния

Асимптомное состояние без признаков злокачественной АГ
 

Есть триггерные факторы Нет триггерных факторов


•	Боль/травма
•	Анестезия
•	Инфекция
•	Стресс


Осложненный  

гипертонический криз
Рефрактерная/ 

злокачественная (?) АГ
Неосложненный 

гипертонический криз Тяжелая АГ

Рис. 2. Прагматический диагностический алгоритм острого повышения АД

Гемодинамические Ишемические/метаболические Рефлекторные Иные

•	Гиперволемия
•	Гипертермия
•	Тахикардия
•	Брадикардия

•	Гипоксия
•	Ишемия миокарда
•	Острое почечное повреждение
•	Преэклампсия

•	Тревога/депрессия
•	Паническая атака
•	Боль
•	Синдром апноэ во сне
•	Гипервентиляция
•	Уродинамическая обструкция
•	Билиарная обструкция

•	Отказ от приема антигипертензивных 
препаратов

•	Психотравмирующая ситуация
•	Прием гормональных контрацептивов
•	Злоупотребление алкоголем
•	Курение
•	Прием наркотических средств
•	Операции и травмы

Рис. 3. Факторы, опосредующие внезапное повышение АД
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заклинивания в легочных капиллярах и давление в легочных со­
судах; повышает толерантность к нагрузке; оказывает рено- и кар­
диопротекторный, антиишемический и  слабый диуретический 
эффекты (Slama  M., Modeliar  S.S., 2006). Каптоприл способен 
уменьшать массу миокарда левого желудочка, предотвращать 
возникновение и прогрессирование сердечной недостаточности. 
При  сублингвальном приеме в  дозе 12,5–25 мг АД снижается 
через 15–30 мин и  удерживается в  пределах 6–8 ч. Наиболее 
часто отмечаемые побочные эффекты — сухой или малопродук­
тивный персистирующий кашель, тахикардия, головная боль, 
гипотензия в ортостазе, кожный зуд, гиперкалиемия, нейтропе­
ния. Препарат противопоказан беременным, пациентам с ангио­
невротическим отеком, билатеральным стенозом почечных ар­
терий и тяжелой почечной недостаточностью.

Нифедипин GITS
Нифедипин GITS — дигидропиридиновое производное бло­

каторов кальциевых каналов, оказывает сосудорасширяющее 
действие, умеренный отрицательный хронотропный эффект, 
повышает объемную скорость коронарного и мозгового крово­
тока, снижает давление в системе легочной артерии. Обычно его 
применяют для купирования нетяжелого неосложненного гипер­
тонического криза, однако широкий спектр побочных эффектов, 
включая рефлекторную тахикардию, периорбитальные и перифе­
рические отеки, покраснение кожи, кожный зуд, ограничивает его 
применение (Phan D.G. et al., 2015).

Клофелин
Клофелин — достаточно старое и хорошо изученное лекар­

ственное средство, относящееся к периферическим блокаторам 
α-адренорецепторов с центральным α-агонистическим и пери­
ферическим холинолитическим эффектами (���������������  Slama  M., Mode­
liar  S.S., 2006). Препарат утратил свое значение как основное 
лекарственное средство для купирования гипертонического 
криза, хотя действующие клинические рекомендации предусма­
тривают такую возможность (Phan D.G. et al., 2015).

При  осложненном гипертоническом кризе лекарственные 
средства, вводимые парентерально, должны удовлетворять 
основному условию оказания неотложной медицинской помощи, 
а именно обеспечивать дозозависимое контролируемое сниже­
ние АД (Feldstein C., 2007; Ardigo S. et al., 2008). С этой целью 
рекомендованы натрия нитропруссид, нитроглицерин, энала­
прилат, лабеталол, урапидил, метопролол, диазоксид, нифеди­
пин и ряд других антигипертензивных лекарственных средств, 
указанных в  табл.  3. При  неэффективности монотерапии воз­
можны различные комбинации препаратов (Березін О.Є., 2016).

Натрия нитропруссид
Натрия нитропруссид — мощный венозный и артериальный 

вазодилататор с быстро наступающим эффектом (в течение не­
скольких секунд), являющийся препаратом первой линии 
для большинства неотложных клинических ситуаций, связанных 
с развитием осложнений неконтролируемой АГ (Murphy C., 1995). 
Его введение осуществляют путем титрации с индивидуальным 

подбором дозы, что требует постоянного мониторирования уров­
ня АД (в идеале — прямого инвазивного измерения). Основные 
показания к назначению натрия нитропруссида — острая гипер­
тензивная энцефалопатия, острая или остро декомпенсированная 
сердечная недостаточность, расслаивающая аневризма аорты, 
гиперадренергические состояния (Pergolini M.S., 2009). Посколь­
ку основным метаболитом препарата является тиоцианат, про­
должительность постоянной внутривенной инфузии может быть 
превентивно ограничена до 48–72 ч, особенно у пациентов с по­
чечной и печеночной недостаточностью. Интоксикация тиоциа­
натом проявляется тошнотой, рвотой, мышечными судорогами, 
снижением поверхностных и сухожильных рефлексов, дезориен­
тацией, иногда психозами. В этих случаях в качестве неотложной 
помощи рекомендовано применять натрия тиосульфат. Натрия 
нитропруссид в высоких дозах способен повышать внутричереп­
ное давление, что лимитирует его применение у пациентов с це­
реброваскулярными заболеваниями, черепно-мозговой травмой, 
после краниальных операций (Phan D.G. et al., 2015). Необходимо 
иметь в виду, что препарат обладает выраженным раздражающим 
действием при попадании под кожу и иногда вызывает подкожный 
некроз.

Нитроглицерин
Нитроглицерин — мощный периферический, преимуществен­

но венозный (в  низких дозах), вазодилататор, редуцирующий 
пре- и  постнагрузку, увеличивающий объемный коронарный 
кровоток и  перфузию (Wilson S.S. et  al., 2017). Нитроглицерин, 
по-видимому, является наилучшим лекарственным средством 
для купирования гипертонического криза, осложненного острым 
коронарным синдромом, инфарктом миокарда, отеком легкого 
или  острой сердечной недостаточностью (����������������������   Berezin  A., 2015; Wil­
son S.S. et al., 2017). Кроме того, его наиболее часто применяют 
для достижения адекватного контроля за уровнем АД у пациентов 
с гипертоническими кризами в послеоперационный период после 
аортокоронарного шунтирования или других операций на сердце/
сосудах, включая ангиопластику при расслаивающих аневризмах 
аорты (Sun  S.H. et  al., 2016). Толерантность к  нитроглицерину 
начинает развиваться через 24–48 ч постоянной медленной ин­
фузии, что может иметь серьезное клиническое значение 
(Phan  D.G. et al., 2015). Препарат противопоказан при  многих 
цереброваскулярных заболеваниях, сопровождающихся повы­
шением внутричерепного давления, включая интракраниальные 
кровоизлияния, а  также при  закрытоугольной форме глаукомы 
(Elliott W.J., 2004).

Никардипин
Никардипин относят к  дигидропиридиновым блокаторам 

медленных кальциевых каналов с относительно быстро возника­
ющим антигипертензивным эффектом умеренной продолжитель­
ности (Dahlöf  B., 2009). Чаще всего никардипин применяют 
у  пациентов с  цереброваскулярным заболеваниями или  у  лиц 
с гипертоническими кризами в периоперационный период. Опи­
сано лекарственное взаимодействие между никардипином и не­

Таблица 1. Темпы снижения и целевые уровни АД у пациентов с различными осложненными гипертоническими кризами

Коморбидное состояние Темп снижения АД Целевой уровень
Острая гипертензивная 
энцефалопатия

Снижение среднего АД на 25% в течение 8 ч Устанавливается индивидуально. Приемлемый уровень систолического АД может 
быть <160 мм рт. ст.

Ишемический мозговой 
инсульт

Устанавливается индивидуально, 
если АД >220/120 мм рт. ст.

Не определен. Для пациентов, подвергаемых тромболитической терапии, 
систолическое АД <185 мм рт. ст.

Геморрагический инсульт Устанавливается индивидуально, 
если АД >220/120 мм рт. ст.

В течение первых 24 ч после возникновения симптомов при повышенном внутричереп-
ном давлении поддерживается среднее АД <130 мм рт. ст. (систолическое 
АД <180 мм рт. ст.), у пациентов без повышения внутричерепного давления поддержива-
ется среднее АД в пределах <110 мм рт. ст. (систолическое АД <160 мм рт. ст.)

Субарахноидальное 
кровоизлияние

Снижение АД до целевого уровня в течение 1 ч Систолическое АД <140 мм рт. ст. при сохранении интракраниального ангиоспазма

Острый коронарный 
синдром/инфаркт миокарда

Снижение среднего АД на 20–30% исходного в течение 
1 ч. Относительное противопоказание для проведения 
тромболитической терапии — АД >185/100 мм рт. ст.

<140/90 мм рт. ст.

Острая сердечная 
недостаточность/отек легкого

Снижение АД до целевого уровня в течение 1 ч <140/90 мм рт. ст.

Расслаивающая аневризма 
аорты

Снижение среднего АД на 25% исходного в течение 
первых 5–10 мин, а затем — в течение 20–30 мин 
до целевого уровня

Систолическое АД 110–100 мм рт. ст.

Эклампсия Снижение среднего АД на 20% исходного уровня 
в течение 12–24 ч

Не определен
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которыми ингаляционными анестетиками (Elliott  W.J., 2004). 
Среди наиболее часто возникающих побочных эффектов — го­
ловная боль, головокружение, периорбитальные и перифериче­
ские отеки, покраснение кожи и кожный зуд, характерные для мно­
гих представителей этого класса лекарственных средств (Бере­
зин А.Е., 2015).

Нимодипин
Нимодипин — типичный представитель короткодействующих 

дигидропиридиновых производных медленных кальциевых кана­
лов. Препарат резервирован для купирования гипертонических 
кризов, сопровождающихся субарахноидальным кровоизлиянием 
и интракраниальным ангиоспазмом (Etminan N., Macdonald R.L., 
2017; Hockel K. et al., 2017��������������������������������������). Существует как минимум два рандоми­
зированных клинических исследования (Pickard J.D. et al., 1989; 
Hänggi D. et al., 2015) и метаанализ N. Etminan и соавторов (2011), 
продемонстрировавших благоприятное влияние длительной ин­
фузии нимодипина в отношении выживаемости и риска повторно­
го интракраниального кровоизлияния (Kumar A., Phalak M., 2017).

Фенолдопам
Фенолдопам — селективный агонист дофаминергических 

рецепторов первого субтипа, которые ответственны за артерио­
лярную вазодилатацию, натрийурез и диурез (Murphy M.B. et al., 
2001���������������������������������������������������������). Эти качества препарата наиболее востребованы у пациен­
тов с гипертоническим кризом, осложненным острым поврежде­
нием почек. Фенолдопам оказывает быстрый антигипертензив­
ный эффект, не  требует инвазивного мониторирования АД, 
не нуждается в титрации дозы и не вызывает синдром отмены 
(Feldstein  C., 2007). По эффективности фенолдопам и  натрия 
нитропруссид очень близки, однако простота введения фенол­
допама является его неоспоримым преимуществом. Основными 
кандидатами для лечения фенолдопамом являются пациенты 
с гипертоническим кризом, осложненным острым почечным по­
вреждением, или лица с ранее верифицированным хроническим 
заболеванием почек (Murphy C., 1995). Наиболее важное проти­
вопоказание к применению фенолдопама — глаукома, а среди 
побочных эффектов чаще всего отмечают головную боль, голо­
вокружение, покраснение кожи, кожный зуд, тахикардию/бради­
кардию, гипокалиемию, тромбофлебит периферических вен.

Лабеталол
Лабеталол — неселективный блокатор β- и  α1-адрено­

рецепторов (в  соотношении 3–7:1), отличающийся быстрым 
развитием терапевтического эффекта, сохраняющегося на про­
тяжении 2–12 ч, и  низкой токсичностью (Feldstein  C., 2007). 
Препарат снижает периферическое сосудистое сопротивление 
без реактивной симпатической стимуляции и не требует внутри­
сосудистого мониторинга величины АД (Henny-Fullin  K. et  al., 
2015). Применение лабеталола при  гипертонических кризах 
наиболее оправдано в случаях развития острой гипертензивной 
энцефалопатии, инсульта, гиперадреналовых состояний (����Hen­
ry  C.S. et al., 2004). При  этом препарат противопоказан 
при острой сердечной недостаточности, внутрисердечных бло­
кадах высокой степени, бронхиальной астме и х ронической 
обструктивной болезни легких.

Эсмолол
Эсмолол — ультракороткий высокоселективный блокатор 

β1-адренорецепторов без внутренней симпатомиметической ак­

тивности, который одобрен Управлением по контролю за качеством 
продуктов питания и лекарственных средств США (Food and Drug 
Administration — ���������������������������������������������FDA) исключительно для купирования периопера­
ционного гипертонического криза, поскольку его применение 
требует внутриартериального мониторинга АД. Теоретически, если 
внутриартериальный мониторинг АД обеспечен, то препарат может 
быть назначен при остром коронарном синдроме/инфаркте мио­
карда, острой гипертензивной энцефалопатии, феохромоцитоме, 
расслаивающей аневризме аорты (Elliott W.J., 2004). Необходимо 
отметить, что эсмолол часто вызывает тромбофлебит перифери­
ческих вен, а его случайное попадание под кожу приводит к локаль­
ному некрозу подкожной клетчатки (Feldstein C., 2007). Препарат 
не может быть использован у пациентов, употребляющих кокаин 
или амфетамины, а также у лиц с острой сердечной недостаточно­
стью, хронической обструктивной болезнью легких, бронхиальной 
астмой и внутрисердечными блокадами высокой степени (Henny-
Fullin K. et al., 2015).

Фентоламин
Фентоламин — конкурентный неселективный блокатор 

α-адренорецепторов, применение которого при гипертоническом 
кризе ограничено гиперадреналовым состоянием, развивающим­
ся вследствие лекарственного взаимодействия или феохромоци­
томы (Dieterle T. et al., 2001). Внутривенное болюсное введение 
препарата обеспечивает немедленное снижение уровня АД 
на 5–10 мм рт. ст. Вместе с тем высокий риск гипотензии в орто­
стазе требует известной осторожности при  его применении 
(Feldstein C., 2007).

Гидралазин
Гидралазин — прямой артериолярный вазодилататор с по­

тенциальной возможностью улучшать фетоплацентарный крово­
ток (Duley L., 2003). Эта особенность препарата является осно­
ванием для его применения при эклампсии и преэклампсии, хотя 
высокая частота нежелательных побочных эффектов, включая 
выраженную симпатическую стимуляцию, задержку жидкости, 
головную боль, покраснение кожи, тахикардию, тошноту и рвоту, 
существенно ограничивают его клиническое применение (����Hen­
ry C.S. et al., 2004). Более того, препарат запрещен к применению 
пациентам высокого кардиоваскулярного риска и лицам с уста­
новленным кардиоваскулярным заболеванием (Henny-Fullin  K. 
et al., 2015).

Урапидил
Урапидил — блокатор α1-адренорецепторов с возможностью 

стимуляции серотониновых 5-HT1A-рецепторов сосудодвигатель­
ного центра. Препарат способствует снижению периферическо­
го сосудистого сопротивления без рефлекторной тахикардии 
и снижения сердечного выброса. Особенностью урапидила яв­
ляется экстремально низкая частота гипотензий в ортостазе даже 
у пациентов пожилого и старческого возраста (Yang W. et al., 2017). 
Основное показание к применению урапидила  — купирование 
гипертонического криза, особенно связанного с гиперадренало­
вым состоянием, цереброваскулярными заболеваниями, экламп­
сией, расслаивающей аневризмой аорты (Wacker J. et al., 1999; 
Diemunsch  P. et  al., 2015). Противопоказаниями к  применению 
урапидила являются аортальный стеноз, период беременности 
и кормления грудью, открытый артериальный проток, повышенная 
чувствительность к препарату.

Таблица 2. Антигипертензивные лекарственные средства, рекомендованные для купирования неосложненного гипертонического криза

Препарат Доза
Время 

наступления 
эффекта

Продолжи-
тельность 
действия, 

ч
Противопоказания Побочные эффекты

Каптоприл 25 мг сублингвально 15–30 мин 6–8 Билатеральный стеноз почечной 
артерии, ангионевротический отек, 
беременность, гиперкалиемия

Гипотензия

Клофелин 0,1–0,2 мг внутрь или сублингвально, 
повторный прием возможен каждый 
час до максимальной дозы 0,6 мг/сут

30–60 мин 8–16 Гипотензия, сухость во рту, боль в животе

Лабеталол 200–400 мг внутрь, повторный 
прием возможен каждые 2–3 ч

30 мин—2 ч 2–12 Бронхиальная астма, атриовентрику-
лярные блокады высоких степеней

Гипотензия в ортостазе, бронхоспазм

Нифедипин 5–10 мг сублингвально или 10–20 мг 
внутрь

15–30 мин 3–4 Гипотензия в ортостазе, периферические отеки, 
головная боль, тошнота, рвота, покраснение 
кожи, кожный зуд, мышечный тремор
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Эналаприлат
Эналаприлат представляет собой инъекционную форму эна­

лаприла малеата, рекомендованную исключительно для прове­
дения управляемой гипотонии с целью купирования гипертони­
ческого криза, преимущественно ассоциированного с возникно­
вением острой гипертензивной энцефалопатии или  сердечной 
недостаточности (�����������������������������������������������������Ayaz S.I. et al., 2016; Lipari M. et al., 2016�������). Пре­
парат вводят в  дозе 1,25–5 мг внутривенно болюсно, эффект 
развивается через 15 мин и  продолжается до  6 ч. Как и  иАПФ, 
эналаприлат имеет класс-специфические противопоказания, 
которые ограничивают его применение у беременных, пациентов 
с билатеральным стенозом почечной артерии, тяжелой почечной 
дисфункцией, гиперкалиемией и ангионевротическим отеком.

Петлевые диуретики
Петлевые диуретики часто применяют для купирования раз­

личных гипертонических кризов. Фактически диуретики можно 
использовать в лечении при рефрактерной, злокачественной АГ 
и неосложненного гипертонического криза. Основным аргумен­
том против инициального назначения этого класса препаратов 
при осложненных гипертонических кризах является отсутствие 
прогнозируемого антигипертензивного эффекта, в связи с чем 
они не  подходят для проведения управляемой гипотонии (Die­
terle  T. et al., 2001). Действующие клинические рекомендации 
не рекомендуют рассматривать петлевые диуретики в качестве 
основного компонента лечения осложненного гипертонического 
криза (Mancia G. et al., 2013; Murphy C., 2015; Phan D.G. et al., 2015).

Таблица 3. Антигипертензивные лекарственные средства, рекомендованные для купирования осложненного гипертонического криза

Препарат Доза
Время 

наступления 
эффекта

Продолжи-
тельность 
действия

Показания Противопоказания Побочные эффекты

Натрия 
нитропруссид

0,3–10 мкг/кг/мин 
внутривенная инфузия

1–2 мин 1–2 мин Сердечная недостаточность, 
отек легкого, расслаивающая 
аневризма аорты, феохромоци-
тома

Тяжелая почечная и печеноч-
ная недостаточность

Головокружение, тошнота, 
рвота, гипотензия, повышение 
внутричерепного давления, 
интоксикация цианидами

Нитроглице-
рин

5–100 мкг/кг/мин 
внутривенная инфузия

2–5 мин 3–5 мин Острый коронарный синдром, 
инфаркт миокарда, сердечная 
недостаточность, отек легкого

Цереброваскулярные события Головокружение, тошнота, 
рвота, гипотензия, повышение 
внутричерепного давления, 
метгемоглобинемия

Эналаприлат 1,25–5 мг внутривенно 
болюсно

15 мин 6 ч Острая гипертензивная 
энцефалопатия, сердечная 
недостаточность

Тяжелая почечная недостаточ-
ность у пациентов, 
не находящихся на диализе

Гипотензия

Нимодипин 15 мкг/кг/ч внутривенно 
капельно, а затем — 
по 30 мкг/кг/ч

10–20 мин 2–4 ч Гипертонический криз 
при субарахноидальном 
кровоизлиянии

Сердечная недостаточность, 
атриовентрикулярная блокада 
высокой степени

Тахикардия, головная боль, 
покраснение кожи, кожный 
зуд, периферические отеки

Никардипин 5–15 мг/ч внутривенная 
инфузия

5–20 мин 1–2 ч Гипертонический криз Сердечная недостаточность, 
атриовентрикулярная блокада 
высокой степени

Тахикардия, головная боль, 
покраснение кожи, 
периорбитальные отеки

Фентоламин 50–100 мкг/кг/мин 1–2 мин 10–30 мин Гипертонический криз 
при феохромоцитоме

Острый коронарный синдром, 
инфаркт миокарда, отек 
легкого

Тахикардия, головная боль, 
тошнота, рвота, боль в животе

Диазоксид* 1–3 мг/кг внутривенно 2–4 мин 3–12 ч Гипертонический криз 
при хронической болезни почек 
или вазоренальной АГ

Острый коронарный синдром, 
цереброваскулярные события, 
повышенная чувствительность 
к препаратам сульфонил
мочевины

Головокружение, гипотензия, 
гипергликемия, тахикардия, 
покраснение кожи, кожный 
зуд, гиперволемия

Фенолдопам* 0,1–1,7 мкг/кг/мин 
внутривенная инфузия

5–15 мин 1–4 ч Гипертонический криз 
при хронической болезни почек

Глаукома Головокружение, гипотензия, 
тошнота, брадикардия, 
покраснение кожи, кожный зуд, 
повышение внутриглазного 
давления, гипокалиемия, флебит

Гидралазин* 10–20 мг внутривенно 
болюсно или внутримы-
шечно, можно повторять 
каждые 4–6 ч до макси-
мальной дозы 40 мг/сут

10–20 мин 3–8 ч Эклампсия Острый коронарный синдром, 
расслаивающая аневризма 
аорты, цереброваскулярные 
события

Тахикардия, покраснение 
кожи, головная боль, тошнота, 
рвота, нарушение коронарно-
го кровотока

Эсмолол 200–500 мкг/кг/мин 
внутривенно болюсно, 
затем — 50–300 мкг/кг/
мин внутривенная 
инфузия

1–2 мин 10–20 мин Острый коронарный синдром, 
инфаркт миокарда, гипертен-
зивная энцефалопатия, 
феохромоцитома, расслаиваю-
щая аневризма аорты

Сердечная недостаточность, 
отек легкого, атриовентрику-
лярные блокады высоких 
степеней

Гипотензия, тошнота, 
брадикардия, головокруже-
ние, тромбофлебит

Лабеталол 20–80 мг внутривенно 
болюсно или 2 мг/мин 
внутривенная инфузия, 
повторять по необходимо-
сти (максимальная доза 
300 мг/сут)

2–10 мин 2–4 ч Острый коронарный синдром, 
инфаркт миокарда, расслаиваю-
щая аневризма аорты 
гипертензивная энцефалопатия, 
феохромоцитома

Сердечная недостаточность, 
отек легкого, бронхиальная 
астма, атриовентрикулярные 
блокады высоких степеней

Гипотензия, головокружение, 
тошнота, кожный зуд

Урапидил 12,5–25 мг внутривенно 
болюсно

3–5 мин 4–6 ч Сердечная недостаточность, отек 
легкого, инсульт, гипертензивная 
энцефалопатия, феохромоцито-
ма, острое повреждение почек, 
эклампсия, расслаивающая 
аневризма аорты

Непереносимость Гипотензия, головокружение

Метопролол 5 мг/100 мл 0,9% NaCl 
внутривенно

5–10 мин 4–8 ч Инсульт, гипертензивная 
энцефалопатия, феохромоцито-
ма, острое повреждение почек, 
расслаивающая аневризма аорты

Сердечная недостаточность, 
отек легкого, бронхиальная 
астма, атриовентрикулярные 
блокады высоких степеней

Гипотензия, головокружение, 
тошнота

Клонидин 0,5–1,0 мл внутривенно 
или 0,5–2,0 мл 0,01% 
раствора внутримышечно

5–15 мин 2–6 ч Осложненный гипертонический 
криз, кроме инсульта

Цереброваскулярные 
заболевания

Гипотензия, головокружение, 
сухость во рту, рвота, тошнота

*Не зарегистрирован в Украине.
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Каптопрес-Дарница
Каптопрес-Дарница — комбинированный антигипертензивный 

препарат, содержащий дозированную комбинацию иАПФ капто­
прила (50 мг) и гидрохлоротиазида (25 мг). Оба действующих ве­
щества, входящие в фиксированную комбинацию, имеют доста­
точно солидную доказательную базу в лечении АГ (���������������Souvirón Rodrí­
guez A., Martínez Morillo M., 1992; Luccioni R. et al., 1995; Waeber B. 
et al. 1995��������������������������������������������������). Каптопрес-Дарница обладает терапевтической био­
эквивалентностью по  отношению к  оригинальному препарату 
сравнения и рекомендован для инициальной терапии и поддержи­
вающего лечения при мягкой и умеренной АГ с целью достижения 
оптимального контроля АД, снижения риска кардиоваскулярных 
событий, включая гипертонические кризы, повышения качества и 
продолжительности жизни, а также может быть использован при ку­
пировании неосложненных гипертонических кризов, в том числе 
как компонент ответственного самолечения (Ferroni C. et al., 1992; 
Klein G., 1998��������������������������������������������������). Начальная доза препарата может составлять ½ та­
блетки (25 мг каптоприла и  12,5 мг гидрохлоротиазида) 1 раз 
в  сутки. Терапевтический эффект появляется через 30–60 мин 
и удерживается на протяжении 6–12 ч и иногда более. В случае 
недостаточной эффективности доза может быть удвоена. При по­
чечной дисфункции (скорость клубочковой фильтрации >30 мл/
мин/1,73 м2) рекомендовано снижение дозы препарата вдвое. 
При тяжелой почечной недостаточности, в период беременности, 
при билатеральном стенозе почечных артерий, ангионевротиче­
ском отеке в анамнезе Каптопрес-Дарница не применяют.

В целом препарат отличается хорошим профилем эффектив­
ности, приемлемым спектром безопасности и достаточно де­
мократической стоимостью, что делает его одним из наиболее 
доступных лекарственных средств для инициального лечения 
примягкой/умеренной АГ. Каптопрес-Дарница может быть ре­
комендован для купирования неосложненного гипертоническо­
го криза, включая ситуации, предполагающие ответственное 
самолечение, а  также в  качестве основного лекарственного 
средства в монотерапии или комбинации для инициальной те­
рапии и длительного поддерживающего лечения АГ.
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Сучасна стратегія надання 
невідкладної медичної допомоги 
при гіпертонічному кризі

О.Є. Березін
Резюме. Статтю присвячено обговоренню сучасних підходів до діа-
гностики та лікування при гіпертонічному кризі. Розглянуто варіанти 
вибору антигіпертензивних препаратів залежно від характеру ура-
ження органів-мішеней при  гіпертонічному кризі. Наведено дані 
про лікарські засоби, що найчастіше призначають при ускладненому 
та неускладненому гіпертонічному кризі.
Ключові слова: артеріальна гіпертензія, гіпертонічний криз, лікування.

Contemporary strategy of emegency care 
in hypertensive crisises

A.E. Berezin
Summary. The review is devoted to the discussion of modern approaches 
to the diagnosis and treatment of complicated and uncomplicated hyper-
tensive crises. Variants of the choice of antihypertensive drugs are consid-
ered depending on the nature of the target organ damage in the hyperten-
sive crisis. Data on the most frequently prescribed medications used in the 
treatment of complicated and uncomplicated hypertensive crises are given.
Key words: arterial hypertension, hypertensive crisis, treatment.
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РЕФЕРАТИВНА ІНФОРМАЦІЯ

Микрофлора кишечника может быть 
причиной сахарного диабета 1-го типа
Недавние наблюдения пациентов с сахарным диабетом (СД) 

1-го типа выявляют корреляционную зависимость данного заболе­
вания с нарушениями функционального состояния кишечника, ко­
торые проявляются повышенной проницаемостью кишечной 
стенки, поврежденностью микроворсинок, а  также снижением 
плотности межклеточных соединений.

Среди причинных факторов нарушения барьерной функции 
кишечника и активации аутоиммунной реакции влияние микро­
флоры рассматривается в качестве наиболее вероятного. В не­
скольких исследованиях отмечено существенное повышение со­
держания отдельных видов микроорганизмов в  испражнениях 
больных СД 1-го типа.

В январе 2017 г. в «�����������������������������������������������The Journal of Clinical Endocrinology & Metabo­
lism��������������������������������������������������������������», США, опубликована статья ученых из Италии, в которой описа­
ны результаты биопсических, морфологических и генетических ис­
следований авторов, целью которых было выяснение роли микро­
флоры двенадцатиперстной кишки в механизмах развития СД 1-го 
типа. Работа выполнена при поддержке Института исследования 
диабета (������������������������������������������������������������Diabetes Research Institute���������������������������������) �������������������������������Сан-Рафаэль��������������������, Италия, и Итальян­
ского общества диабетологов (Società Italiana di Diabetologia).

Результаты показали наличие характерного воспалительного 
профиля слизистой оболочки кишечника именно у больных СД 1-го 
типа. Она была обильно инфильтрирована макрофагами и выявля­
ла все признаки иммунной активации. Осознавая трудности в об­
работке биопсийных образцов двенадцатиперстной кишки для 
молекулярного анализа, авторы выбрали методику сохранения 
и извлечения РНК, что позволило работать с высококачественными 

материалами. Таким образом, гистологические данные были под­
тверждены результатами экспрессии генов.

Возможно, именно повышенная инфильтрация слизистой обо­
лочки макрофагами является причиной снижения ее барьерных 
функций. Кроме того, сообщалось, что повышенная проницаемость 
слизистой оболочки кишечника наблюдается перед клиническим 
началом СД 1-го типа. Увеличение антигенной нагрузки вызывает 
изменения в иммунной системе, которые в конечном итоге приводят 
к  разрушению β-клеток поджелудочной железы. Исследование 
ученых содержит описание важных ассоциаций между уровнем 
экспрессии воспалительных генов и процентным содержанием 
конкретных бактерий в слизистой оболочке кишечника.

Таким образом, в слизистой оболочке кишечника пациентов с СД 
1-го типа выявлены признаки хронического и скрытого воспаления 
в сочетании со специфической микробной композицией. Авторская 
разработка является своего рода «снимком с высоким разрешением» 
слизистой оболочки двенадцатиперстной кишки. Это позволило 
сделать очень подробное описание проблемной среды, но не дало 
возможности выделить первопричину развития СД 1-го типа, по­
скольку большинство пациентов болеют уже длительное время.

Однозначно можно заявить о наличии воспалительной картины, 
которая характеризует слизистую оболочку двенадцатиперстной 
кишки при СД 1-го типа. Результаты подтверждают гипотезу о на­
личии сильной связи между воспалительным статусом двенадца­
типерстной кишки и СД 1-го типа.
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