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Г ипертонический криз (ГК) 
может стать фатальным уже 
при первом эпизоде, возник-

нув как при продолжительно суще-
ствующей артериальной гипертензии 
(АГ), так и в ее дебюте. Интерпретация 
ГК с клинической точки зрения быва-
ет крайне сложной: от его возник-
новения не застрахован и пациент, 
у которого с помощью рациональной, 
в т. ч. комбинированной, АГТ уда-
лось достичь и поддержать целевые 
величины артериального давления 
(АД). Тем не менее рецидивирующие 
и труднокупируемые ГК, как прави-
ло, отражают неадекватность лечения 
АГ, зачастую недостаточную терапев-
тическую приверженность пациен-
та. Резкий и некупируемый подъем 
АД с быстрым поражением органов-
мишеней, особенностями клиниче-
ской картины (последующее быстрое 
снижение АД вплоть до опасной для 
жизни артериальной гипотензии, 
гипогликемия, тремор, покрасне-
ние кожи лица, гипергидроз) могут 
свидетельствовать в пользу необхо-
димости целенаправленного обсле-
дования для исключения некоторых 
вариантов вторичной АГ, в частности 
катехоламин-продуцирующих опухо-
лей надпочечников (феохромоцито-
ма) и вненадпочечниковой (хрома-
финнома) локализации.

Предложено несколько определений 
ГК, ориентированных как на абсолют-
ные величины АД, так и на скорость 
его нарастания, а также величину риска 
и темп вовлечения органов-мишеней. 
При ГК рост АД, как правило, сопро-
вождается определенной клинической 
симптоматикой, а предупреждение 
поражения органов-мишеней невоз-
можно без быстрого начала лечеб-
ных мероприятий, направленных на 
контролируемое снижение АД [1–4]. 
Именно поэтому ГК всегда рассматри-
вают как неотложное состояние, в т. ч. 
как одно из показаний к госпитали-
зации. В качестве одного из наиболее 
часто используемых диагностических 
критериев ГК называют величину 
диастолического АД > 120 мм рт. ст., 
а также повышение систолического 
АД до 180 мм рт. ст. и выше. 

Клиническая оценка ГК предпола-
гает решение нескольких приведенных 
ниже задач:

дифференциация ГК от персисти-•	
рующего повышения АД, напри-
мер, при ранее нераспознанной 
терминальной почечной недостаточ-
ности;
своевременное выделение предикто-•	
ров и ранних маркеров поражения 
органов-мишеней;
констатация признаков озлокачест-•	
вления АГ (универсальный маркер – 

двусторонний отек диска зрительно-
го нерва);
расшифровка причин ГК;•	
определение оптимальной схемы •	
купирования ГК, контроль над ее 
реализацией с предупреждением 
последствий чрезмерного и/или 
очень быстрого снижения АД.
Данные о распространенности ГК 

немногочисленны, и существенные 
различия в характеристиках обсле-
дованных популяций затрудняют их 
однозначную интерпретацию. В целом 
вопреки распространенному ошибоч-
ному представлению ГК редко отра-
жает истинный дебют АГ. Более чем 
у 90 % больных, госпитализированных 
в связи с ГК и его осложнениями, АГ 
диагностировалась задолго до возник-
новения настоящего эпизода [5].

В Российской Федерации распро-
страненность АГ, ее тяжесть и частота 
угрожающих жизни осложнений неу-
клонно возрастают. При этом число 
пациентов, у которых удается достичь 
целевого АД и таким образом АГТ 
может быть признанной эффективной, 
не превышает 15 % от общего коли-
чества страдающих АГ [6]. Во мно-
гом именно этими обстоятельствами 
можно объяснить отмечаемый в нашей 
стране рост частоты ГК: в течение 
2 лет количество вызовов бригад ско-
рой медицинской помощи в связи 
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с их развитием увеличивается почти на 
10 % [7]. Можно утверждать также, что 
количество обращений к врачу, свя-
занных с ГК или его последствиями, 
одинаково или даже превосходит чи- 
сло плановых посещений амбулатор-
ных медицинских учреждений с целью 
динамического, в т. ч. профилактиче-
ского, обследования. Таким образом, 
существенная распространенность 
ГК – один из наиболее ярких показа-
телей, характеризующих низкое каче-
ство ведения больных АГ и по крайней 
мере частично объясняющих высокую 
частоту фатальных и инвалидизирую-
щих сердечно-сосудистых осложне-
ний, в т. ч. мозговых инсультов. 

ГК – одна из основных причин 
госпитализаций больных АГ, в т. ч. 
повторных, что приводит к значи-
тельному увеличению стоимости их 
ведения, тем более что многие из них 
госпитализируются в отделения реа-
нимации и интенсивной терапии, пре-
бывание пациента в которых харак-
теризуется наибольшей затратностью. 
Необходимо подчеркнуть также, что 
наличие ГК всегда сопряжено с замет-
ным ухудшением прогноза больных 
АГ. Так, результаты отечественного 
ретроспективного многоцентрового 
исследования ОСАДА [8] четко про-

демонстрировали, что частые нео-
сложненные ГК обусловливают досто-
верное увеличение частоты и риска 
“больших” сердечно-сосудистых 
осложнений. Исследование ОСАДА 
включало амбулаторных и стационар-
ных больных АГ, разделенных на две 
группы. Первая группа (n = 305) харак-
теризовалась высокой (1 раз в неделю  
и более) частотой ГК, у второй (n = 
558) они наблюдались существен-
но реже – не чаще 1 раза в месяц. 
Больные с частыми ГК отличались 
большим “стажем” АГ (13 ± 9 против 
9,0 ± 7,8 года; p < 0,05), и у них суще-
ственно реже удавалось достичь целе-
вого АД (42 и 56 % соответственно; 
р < 0,05). Частые неосложненные ГК 
были сопряжены с достоверно больши-
ми частотой и относительным риском 
нефатального мозгового инсульта/
транзиторных ишемических атак, 
хронической сердечной недостаточ-
ности, гипертрофии левого желудочка  
и признаков миокардиальной ишемии. 
Результаты исследования ОСАДА, ука-
зывающие на отрицательное влияние 
ГК на прогноз больных АГ, позволяют 
рассматривать их профилактику как 
самостоятельную цель АГТ. 

Необходимо иметь в виду, что ГК 
может возникать у пациентов, стра-

дающих как эссенциальной, так и вто-
ричными АГ. Тем не менее сам по себе 
вторичный характер АГ далеко не всег-
да достаточен для объяснения ГК (см. 
таблицу). Типичным примером кризо-
вого течения вторичной АГ являются 
катехоламин-продуцирующие опухоли 
(феохромоцитомы и локализующиеся 
вне надпочечников хромаффиномы). 
Как правило, неметастазирующие  
и по формальным критериям остающи-
еся доброкачественными опухолями, 
феохромоцитомы нередко характери-
зуются крайне недоброкачественным 
течением, поскольку уже при первом 
подъеме АД или при резком снижении 
его при купировании, в т. ч. спон-
танном ГК, развиваются опасные для 
жизни сердечно-сосудистые осложне-
ния [9, 10]. Продемонстрировано, что 
у 59,7 % пациентов с феохромоци-
томой отмечаются ГК, вне которых  
у 21,1 % АД оставалось нормальным 
как в горизонтальном, так и в верти-
кальном положении [11].

Вместе с тем ГК типичны далеко 
не для всех форм вторичных АГ. Так, 
для первичного гиперальдостерониз-
ма более типична стойкая систоло-
диастолическая АГ, по выраженности 
подъема АД достигающая III степени. 
ГК при первичном гиперальдостеро-

Таблица Причины ГК
Причины Расшифровка

Общие Психоэмоциональный стресс
Физическая нагрузка (особенно анаэробная)
Интенсивное курение
Перегрузка объемом (неадекватная доза или несоблюдение режима приема диуретиков у пациентов, в них 
нуждающихся)
Употребление большого количества продуктов, содержащих поваренную соль
Неадекватные дозы и режим приема препаратов
Невыполнение рекомендаций врача (снижение приверженности лечению)
Прием лекарственных препаратов, усугубляющих артериальную гипертензию (адреномиметики, в т. ч. в виде 
сосудосуживающих “капель в нос”, нестероидные противовоспалительные препараты, ненаркотические 
анальгетики, препараты эритропоэтина, циклоспорин, такролимус, ингибиторы моноаминоксидазы)
Употребление большого количества глицирризиновой кислоты (жевательная резника, леденцы с лакричным 
вкусом)
Злоупотребление алкоголем (особенно по типу “запоев”), период абстиненции
Употребление наркотиков (кокаин, производные амфетамина, в период абстиненции – героин)

Вторичные формы АГ Феохромоцитома и хромаффиномы с гиперкатехоламинемией
Тиреотоксикоз
Ренин-секретирующие опухоли (источник – клетки юкстагломерулярного аппарата)
Системные васкулиты (узелковый полиартериит, аортоартериит Такаясу) с ишемическим и воспалительным 
поражением почек
Нарастание активности хронического почечного заболевания, обычно совпадает с увеличением выраженности 
изменений мочи (протеинурия, гематурия) и/или ухудшением функции почек
Резкое и/или необратимое ухудшение функции почек
Стенозирующее поражение почечных сосудов (реноваскулярная артериальная гипертензия)
Преэклампсия – эклампсия
Опухоли мозга с внутричерепной гипертензией
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низме регистрируют сравнительно 
редко [12].

Хорошо известно, что развитие 
ГК, регистрируемого в медицин-
ском учреждении, может отражать  
т. н. изолированную офисную АГ или 
АГ “белого халата” (“white coat”). АГ 
“белого халата” может быть первона-
чально расценена как резистентная 
[13]. Так, Brown M.A. и соавт. (2001) 
выделили группу из 118 (19,3 %)  
больных резистентной АГ среди 611 
лиц, направленных на амбулатор-
ное 24-часовое мониторирование АД  
в связи с отсутствием его контроля на 
амбулаторном этапе ведения. У 38 % 
из пациентов с резистентной АГ был 
констатирован феномен “белого хала-
та”, более выраженный при измерении 
АД врачом, а не медицинской сестрой 
[14]. Распознавание изолированной 
офисной АГ требует автоматическо-
го 24-часового мониторирования АД 
только в амбулаторных условиях.

Cреди “общих” причин, обуслов-
ливающих развитие ГК, необходимо 
специально подчеркнуть несоответ-
ствие тактики АГТ общепринятым 
стандартам [15, 16] – применение 
только короткодействующих препара-
тов, игнорирование комбинированной 
АГТ, пренебрежение немедикаментоз-
ными (ограничение потребления пова-
ренной соли, дозированные аэробные 
физические нагрузки) методами лече-
ния. Наряду с этим снижение эффек-
тивности АГТ, сопровождающееся 
увеличением вероятности развития 
ГК, может также быть связано со сни-
жением приверженности пациента 
назначенному лечению. Ориентируясь 
на результаты некоторых клинических 
исследований, более 50 % пациентов, 
госпитализированных в специализи-
рованные стационары в связи с ослож-
ненным течением ГК, в течение пред-
шествующей недели не выполняли 
данных им рекомендаций по приему 
антигипертензивных препаратов [17]. 

Клиническая оценка ГК основана 
на выделении двух основных его форм 
[4, 18]:

осложненный ГК сопровождается •	
быстроразвивающимися угрожаю-
щими жизни осложнениями, появ-
лением или усугублением поражения 
органов-мишеней, требует немед-

ленного начала лечебных меропри-
ятий, направленных на снижение 
АД с помощью парентерального 
введения антигипертензивных пре- 
паратов;
неосложненный ГК, характеризую-•	
щийся соответствующими клини-
ческими проявлениями (головная 
боль, тошнота, одышка, слабость), 
но не сопровождающийся очевид-
ным поражением органов-мишеней. 
Осложненный ГК может стать дебю-

том злокачественной АГ, эссенциаль-
ная форма которой сегодня встречает-
ся казуистически редко. 

Признаки осложненного ГК вклю-
чают:

гипертоническую энцефалопатию •	
(судороги, нарушения сознания);
мозговой инсульт;•	
острый коронарный синдром;•	
острую левожелудочковую недоста-•	
точность с отеком легких;
расслаивающую аневризму аорты;•	
острую или быстропрогрессирую-•	
щую почечную недостаточность;
ГК всегда рассматривают как 

осложненный, если он возникает при 
феохромоцитоме или катехоламин-
продуцирующих опухолях вненадпо-
чечниковой локализации, при преэ-
клампсии или эклампсии беременных, 
в сочетании с субарахноидальным 
кровоизлиянием или после травмы 
головного мозга, в послеоперацион-
ном периоде и/или при наличии высо-
кого риска кровотечения другого про-
исхождения, а также на фоне приема 
наркотиков (амфетамины, кокаин).

Программа обследования больного 
ГК включает:

измерение АД на обеих руках (разли-•	
чие > 20 мм рт. ст. может указывать 
на аортоартериит Такаясу, атеро-
склеротическое поражение артерий 
верхних конечностей, которое может 
сочетаться с атеросклеротическим 
стенозом почечных артерий);
определение частоты сердечных •	
сокращений (при тиреотоксикозе  
и гиперкатехоламинемии, свой-
ственной феохромоцитоме и хро-
маффинномам, возможна выражен-
ная тахикардия);
определение пульса (частоту сердеч-•	
ных сокращений следует оценивать 
при аускультации сердца): быстрое 

изменение его наполнения или 
постепенное исчезновение – при-
знак расслаивающей аневризмы 
аорты;
аускультация живота – возмож-•	
но обнаружение шума над аортой  
и почечными артериями;
электрокардиографию;•	
эхокардиографию;•	
ультразвуковое исследование брюш-•	
ной полости;
общий анализ крови;•	
биохимическое исследование крови;•	
при подозрении на острый коронар-•	
ный синдром – определение плаз-
менной активности тропонина T  
или I;
общий анализ мочи;•	
определение концентрации кате-•	
холаминов и/или их метаболитов 
в крови и моче – предпочтителен 
забор образцов крови на “высоте” 
ГК; в период между ГК анализ может 
оказаться неинформативным. 
У больных осложненным ГК, госпи-

тализированных в стационар, целесоо-
бразно мониторирование ЭКГ и АД. 
Программа обследования больных ГК 
может быть дополненной в зависи-
мости от предполагаемого заболева-
ния, которое сопровождается резким 
подъемом АД.

Общепризнанно, что лечение ГК 
следует начинать немедленно. При 
неосложненном ГК АД следует сни-
жать не более чем на 25 % от исходной 
величины в течение первых 2 часов. 
Достижение целевого АД осуществля-
ют в течение нескольких часов, но не 
более первых 24–48 часов от начала 
лечения [4].

Все больные осложненным ГК долж-
ны быть госпитализированы в отделе-
ние интенсивной терапии. В течение 
первых 30–120 минут АД снижают не 
более чем на 25 % от исходного, спу-
стя последующие 6 часов АД должно 
составить не более 160/100 мм рт. ст. 
При расслаивающей аневризме аорты 
и острой левожелудочковой недоста-
точности необходимо добиться сниже-
ния АД на 25 % от исходного в течение 
первых 5–10 минут; оптимальная про-
должительность достижения величины 
систолического АД 100–110 мм рт. ст. 
составляет около 20 минут [4]. 

При ГК применяют короткодейству-
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ющие антигипертензивные препараты, 
как правило – парентерально. Выбор 
антигипертензивного препарата осу-
ществляют с учетом клинических осо-
бенностей ГК – при развитии левоже-
лудочковой недостаточности обосно-
ванно применение петлевых диурети-
ков, при появлении симптомов мио-
кардиальной ишемии – нитратов, при 
расслаивающейся аневризме аорты –  
β-адреноблокаторов. В последние годы 
для лечения ГК стали широко при-
менять представители новых поколе-
ний дигидропиридиновых антагони-
стов кальция, прежде всего никарди-
пин. Сохраняют свои позиции прямые 
вазодилататоры, в частности натрия 
нитропруссид, а также селективный 
блокатор α1-адренорецепторов и несе-
лективный β-адреноблокатор лабета-
лол, селективный β-адреноблокатор 
ультракороткого действия эсмолол, 
недигидропиридиновый антагонист 
кальция верапамил, ингибиторы АПФ, 
применяемые внутрь и внутривенно 
(каптоприл) или только внутривенно 
(эналаприлат). Для купирования ГК 
также используют фенолдопам – пери-

ферический вазодилататор, реализую-
щий свое действие за счет взаимодей-
ствия с периферическими дофами-
новыми рецепторами 1-го типа. При 
преэклампсии по-прежнему осущест-
вляют инфузии сульфата магния. 

Вместе с тем с практической точки 
зрения лечение ГК у жителей нашей 
страны существенно затрудняет то 
обстоятельство, что многие из лекар-
ственных препаратов, в частности 
натрия нитропруссид, относящихся 
к числу стандартных, в Российской 
Федерации не зарегистрированы и/или 
малодоступно. Зачастую спектр препа-
ратов, применяющихся при ГК, быва-
ет ограниченным не упоминающим- 
ся в общепринятых рекомендациях 
неселективным β-адреноблокатором 
анаприлином, каптоприлом, верапа-
милом и клонидином, а также фуро-
семидом, назначаемым как внутрь, 
так и парентерально. Одной из наи-
более распространенных ошибок при 
лечении ГК, допускаемых в нашей 
стране, является назначение коротко-
действующего нифедипина в режиме 
монотерапии, в настоящее время счи-

тающееся крайне нецелесообразным 
[19]. Очевидна потребность в увели-
чении числа эффективных и безопас-
ных антигипертензивных препаратов, 
которые могли бы применяться для 
лечения ГК: сегодня к числу тако-
вых относится ставший доступным  
в нашей стране урапидил (Эбрантил), 
способность которого снижать АД 
определяется блокадой постсинапти-
ческих α1-адренорецепторов, а также 
сродством (агонизмом) к центральным 
серотониновым 5НТ1А-рецепторам. 
В отличие от многих других препара-
тов, использующихся для купирования 
ГК, в т. ч. прямо или опосредован-
но модулирующих адренергическую 
синаптическую передачу, урапидил 
был объектом изучения в контроли-
руемых клинических исследованиях, 
в которых продемонстрировал свою 
эффективность, безопасность и отсут-
ствие негативного влияния на метабо-
лические параметры. Основная состав-
ляющая антигипертензивного действия 
урапидила, обеспечивающая быстроту 
его антигипертензивного действия, – 
снижение периферического сосуди-
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стого сопротивления, сохраняющее-
ся у пациентов с ассоциированными 
факторами риска, в частности сахар-
ным диабетом типа 2 и дислипопро-
теидемией [20]. Отличительной чертой 
урапидила, выгодно отличающей его 
от других антигипертензивных препа-
ратов с вазодилатирующим действи-
ем, использующихся для лечения ГК, 
можно считать отсутствие рефлектор-
ной тахикардии. Необходимо отметить 
также, что по способности снижать 
АД урапидил в целом не уступает дру-
гим антигипертензивным препаратам 
короткого действия, в частности эна-
лаприлату, нифедипину, натрия нитро-
пруссиду и гидралазину. Урапидил 
может быть использован как препарат 
второго-третьего ряда у пациентов, не 
отвечающих на монотерапию, в т. ч. 
и при труднокупируемом или реф-
рактерном ГК, при котором накоплен 
определенный опыт его применения 
в комбинации с гидрохлоротиазидом 
и нифедипином. Необходимо подчер-
кнуть также, что урапидил переносит-
ся существенно лучше, чем клонидин 
или нифедипин [21], особенно широко 
применяемые для купирования ГК в 
нашей стране на амбулаторном этапе.

Эффективность урапидила специ-
ально оценивали при отдельных фор-
мах АГ, требующих быстрого снижения 
АД и в связи с этим близких по тактике 
ведения к ГК. Hess W. и соавт. (1985) 
[22] сопоставили способность урапи-
дила и α-адреноблокатора фентолами-
на снижать АД при ГК, возникающих 
во время аортокоронарного шунти-
рования. В отличие от фентоламина 
урапидил, в той же степени приводя  

к снижению АД и легочного сосудисто-
го сопротивления, не вызывал увели-
чения частоты сердечных сокращений, 
особенно нежелательного у этой кате-
гории пациентов. Аналогичные данные 
позднее [23] были получены при срав-
нении урапидила с доксазозином –  
последний вызывал заметный прирост 
частоты сердечных сокращений. 

Определенный опыт применения 
урапидила накоплен также у больных 
преэклампсией, у которых, по данным 
Wacker J.R. и соавт. (2006) [24], он по 
эффективности не уступает гидрала-
зину, но заметно реже обусловлива-
ет развитие нежелательных явлений. 
Ранее [25] у пациенток с преэклампси-
ей также удалось продемонстрировать, 
что в отличие от других перифери-
ческих вазодилататоров урапидил не 
приводит к нежелательному нараста-
нию частоты сердечных сокращений. 
Улучшая депонирующую функцию 
крупных артерий, урапидил может 
способствовать уменьшению выра-
женности нарушений диастолической 
функции левого желудочка [26]. 

Урапидил эффективен и безопасен 
в т. ч. тогда, когда его применение 
для купирования ГК начинают на 
догоспитальном этапе. Alijotasreig J. и 
соавт. (2001) [27] в течение 6 месяцев 
использовали урапидил для купирова-
ния ГК, возникающих на догоспиталь-
ном этапе: у большинства включен-
ных в исследование больных удалось 
добиться заметного снижения АД без 
нарастания частоты сердечных сокра-
щений; данные эффекты регистри-
ровались уже спустя 5 минут после 
начала применения препарата и нара- 

стали в последующем к 10-й минуте. 
Показана также сопоставимая эффек-
тивность урапидила и каптоприла [28]. 
Урапидил также уменьшает сопротив-
ление сосудов малого круга и давление 
в системе легочной артерии, принося 
таким образом дополнительную поль-
зу при нарушениях сократительной 
функции левого желудочка, ГК с оте-
ком легких и сопутствующей легочной 
гипертензией любого генеза, в т. ч. 
сопряженной с хронической болезнью 
легких [29]. 

Таким образом, урапидил не толь-
ко эффективно снижает повышен-
ное АД, но и оказывает благопри-
ятное влияние на основные гемоди-
намические параметры в большом  
и малом кругах кровообращения. 

Очевидно, что далеко не все вопро-
сы, касающиеся ведения ГК, можно 
считать решенными. Особенно акту-
альными остаются оптимизация 
купирования ГК на догоспитальном 
этапе, оценка эффективности и без-
опасности комбинации применяемых 
антигипертензивных препаратов, 
совершенствование выбора лечебной  
 диагностической тактики, в т. ч. опре-
деление показаний к госпитализа-
ции. Эти вопросы приходится решать 
в первую очередь терапевту и врачу 
общей практики. Тем не менее можно 
констатировать, что рациональное 
лечение ГК с использованием эффек-
тивных антигипертензивных препара-
тов реально уже сегодня и следовать 
его принципам необходимо прежде 
всего с точки зрения профилактики 
быстроразвивающихся и угрожающих 
жизни осложнений.
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