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Клинические основы 
синдрома гипертонического криза 

на уровне 
первичного звена

Резюме. Гипертонический криз представляет собой частое явление на уровне первичной медико-
санитарной помощи. Одной из основных задач в диагностике и лечении гипертонического криза в 
экстренной медицине является дифференциация между гипертензивной ургентностью (неослож-
ненным гипертоническим кризом) и неотложностью (осложненным гипертоническим кризом), осно-
ванная на наличии повреждения органа-мишени во втором случае. Адекватная стратификация, про-
филактика и регрессия повреждения, вызванного гипертоническим кризом, могут предотвратить 
появление новых долгосрочных событий. Состояния гипертензивной ургентности (неосложненного 
гипертонического криза) обычно не связаны с непосредственным риском для жизни, поэтому лечение 
может быть начато и даже завершено в амбулаторных условиях. Состояния гипертензивной неот-
ложности (осложненного гипертонического криза) — это очень серьезные клинические ситуации, 
которые требуют госпитализации. При наличии тяжелой гипертонии у пациента, бессимптомной 
или с неспецифическими симптомами, следует предпринять осторожный терапевтический подход. 
При лечении состояний гипертензивной ургентности усилия медиков направлены как на снижение 
показателей артериального давления (как минимум 20 % от базовых показателей), так и на избе-
гание внезапного и/или чрезмерного его снижения (необходимо сохранять зону пенумбры). Следова-
тельно, быстродействующие препараты не следует использовать из-за риска возникновения ише-
мических событий. При состояниях гипертензивной неотложности выбор препарата должен быть 
индивидуальным, причем парентеральный путь его введения является наиболее распространенной 
формой. При отсутствии симптомов повреждения органов-мишеней большинство пациентов, ве-
роятно, могут лечиться в амбулаторных условиях. Соблюдение четкой преемственности диагно-
стико-терапевтических мероприятий на догоспитальном этапе и в стационаре является необхо-
димым условием для реальной стабилизации данного состояния. Экстренные состояния, связанные с 
гипертоническим кризом, в Украине являются основными причинами обращения и/или вызова врача 
экстренной медицины (≈ 25–26 %). Гипертонический криз, первичное проявление или осложнение 
ранее диагностированной артериальной гипертензии, чаще всего может иметь место в виде резко-
го повышения артериального давления ≥ 180/120 мм рт.ст. (хотя клиника гипертонического криза 
иногда наблюдается и при меньших цифрах). Методы поиска литературы: база данных Scopus, Web 
of Science, MedLine, CyberLeninka, РИНЦ.
Ключевые слова: гипертонический криз; неосложненный гипертонический криз; осложненный ги-
пертонический криз; артериальная гипертензия 
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Введение
Гипертонический криз (ГК) как синдром является 

частым явлением среди пациентов на уровне первич-
ной медико-санитарной помощи (ПМСП), в частно-
сти в работе бригад экстренной медицины. Само поня-
тие ГК потенциально должно быть принято медиком 
как экстренное состояние до тех пор, пока не будут ис-
ключены риски для жизни пациента [1, 2].

В нормативном плане относительно экстренной 
помощи при ГК приказом Министерства здраво-
охранения (МЗ) Украины № 1269 от 05.06.2019 «Об 
утвер ждении и внедрении медико-технологических 
документов по стандартизации экстренной медицин-
ской помощи» утратившими силу признаны:

1) приказ МЗ Украины от 31 августа 2004 года № 437 
«Об утверждении клинических протоколов оказания 
медицинской помощи при неотложных состояниях у 
детей на госпитальном и догоспитальном этапах»;

2) приказ МЗ Украины от 15 января 2014 года № 34 
«Об утверждении и внедрении медико-технологиче-
ских документов по стандартизации экстренной меди-
цинской помощи».

Применительно к требованиям работы согласно 
протоколам на с. 8 приложения к вышеуказанному 
приказу («Экстренная медицинская помощь: дого-
спитальный этап. Новый клинический протокол») 
сказано: «Клинические руководства не являются обя-
зательными и не предназначены для того, чтобы быть 
всеобъемлющими или определять местную практику... 
Они предназначены для предоставления ресурса для 
клинической практики и для максимальной помощи 
пациентам». На 317 страницах данного приложения 
нет раздела/подраздела касательно ГК, что, вероятно, 
связано с невыделением данного синдрома в отдель-
ную графу в оригинале самого клинического руковод-
ства по экстренной медицине NASEMSO, выпущен-
ного на основе неукраинских данных и, вероятно, по 
этой причине не предназначенного для украинских 
реалий. Данный вакуум, вероятно, будет заполнен про-
токолом № 39 «Экстренная медицинская помощь при 
гипертензивном кризе» (см. «Клинические протоколы 
пациента при оказании экстренной медицинской по-
мощи на догоспитальном уровне», разработанные МЗ 
Украины на основе своего приказа № 1269). Данные 
клинические протоколы в августе 2020 г. уже были на-
правлены в областные центры экстренной медицин-
ской помощи и медицины катастроф страны для даль-
нейшего рассмотрения и внедрения.

Одной из основных задач в диагностике и лечении 
ГК является дифференциация между его ургентностью 
и неотложностью, основанная на наличии поврежде-
ния/поражения органа-мишени (ПОМ) во втором слу-
чае [3, 4]. Адекватная стратификация, профилактика и 
регрессия повреждения, вызванного ГК, могут предот-
вратить появление новых долгосрочных событий. 

ГК в отсутствие стандартного определения пред-
ставляет собой внезапное повышение артериально-
го давления (АД) с систолическим АД (САД) ≥ 180 мм 
рт.ст. и/или диастолическим АД (ДАД) ≥ 120 мм рт.ст., 
с неизбежным или прогрессирующим ПОМ [5–7]. Кли-

нически ГК проявляется как неосложненный (НГК) 
и осложненный (ОГК) (за рубежом идентифицирован 
как hypertensive urgency и hypertensive emergency соот-
ветственно). Это разделение чрезвычайно важное, так 
как оно способствует эффективному управлению АД 
[8, 9]. Все случаи резкого (экстренного) и значимого 
для конкретного пациента повышения АД, привед-
шие к представляющей непосредственную угрозу для 
пациента ситуации, могут быть диагностированы как 
ГК (НГК или ОГК) независимо от цифр АД (клиника 
ГК иногда наблюдается и при цифрах АД ≤ 180/120). 
Лечение и адекватное наблюдение за пациентами-
гипертониками увеличивает продолжительность их 
жизни и уменьшает частоту осложнений, в том числе 
в виде ГК [10–12].

Состояния НГК (гипертензивной ургентности) 
обычно не связаны с непосредственным риском для 
жизни, поэтому лечение может быть начато и даже за-
вершено в амбулаторных условиях. Состояния ОГК 
(гипертензивной неотложности) — это очень серьез-
ные клинические ситуации (часто в виде инсульта или 
инфаркта миокарда), которые требуют госпитализа-
ции. При наличии тяжелой гипертонии у пациента, 
бессимптомной или с неспецифическими симптома-
ми, следует предпринять осторожный терапевтический 
подход. Первичные меры направлены на повторные 
измерения АД и препятствие/прекращение по возмож-
ности влияния триггерных факторов [13–15].

Пациенты-гипертоники по-разному чувствитель-
ны к колебаниям атмосферного давления, стрессам и 
изменениям погодных условий [6, 16–18]. Резкая от-
мена гипотензивного средства у гипертоников старче-
ского возраста, в основном из-за забывчивости и/или 
отсутствия приверженности к лечению, является наи-
более частым фактором ГК у таких пациентов в прак-
тике врача ПМСП в целом и экстренной медицины в 
частности. У пациентов с эпизодами ГК сердечно-со-
судистый риск выше, чем у гипертоников, не страдаю-
щих ГК [1, 19–22].

В современных зарубежных публикациях часто 
используется понятие «острая гипертензия», отлич-
ное от «хронической гипертензии». Острая АГ, как 
предполагается в работе Альфонсо Лаги и Симоне 
Кэнкетти, связана с повреждением органов, потому 
что такая АГ является причиной, следствием или эф-
фектом острого стресса. Такое нестандартное понятие 
выделяет внезапное повышенное АД независимо от 
его начальных показателей и целей контроля АГ. Та-
ким образом, по мнению Лаги и Кэнкетти [5, 23, 24], 
«острая АГ является общим признаком различных за-
болеваний, которые характеризуются внезапным уве-
личением АД».

Определением Лаги и Кэнкетти усугубляется раз-
ница между ОГК и НГК. Для Лаги и Кэнкетти сужде-
ние об острой гипертензии не зависит от базального 
АД, нормальных показателей АД или АГ и связано с 
кратковременным барорефлекторным повреждением.

Исторически применялся термин «злокачествен-
ная АГ» для определения АД, связанного с такими 
осложнениями, как энцефалопатия, острое повреж-
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дение почек и ретинопатии (папиллоэдема и кровоиз-
лияние в сетчатку). Сегодня принято говорить о ГК, 
который в какой-то момент жизни может развиваться 
приблизительно у 1–2 % пациентов с АГ при уровне 
смертности 79 % в год, несмотря на достигнутый в на-
стоящее время прогресс в лечении такого заболевания 
[21, 22, 25].

Синдром ГК на сегодня известен как патологиче-
ское состояние, которое чаще всего является основным 
осложнением артериальной гипертензии, хотя в неко-
торых случаях оно развивается внезапно, без каких-
либо предшествующих симптомов. АГ — многофак-
торное заболевание (в нем участвуют экологические, 
генетические и другие внутренние индивидуальные 
факторы, например раса и пол), при котором АД повы-
шается до цифр ≥ 140/90 мм рт.ст. (согласно классифика-
ции ESC/ESH 2018 г.). АГ, с ГК или без него, затрагивает 
приблизительно 30 % взрослого европейского населения, 
а также является причиной почти 7,5 миллиона смертей 
в год и наиболее распространенным диагнозом в работе 
служб экстренной медицины [1, 5, 6, 26]. 

Всемирная организация здравоохранения (ВОЗ) 
в своем информационном бюллетене от 19 сентября 
2019 г. указывает на ряд следующих фактов:

— АГ — серьезное состояние, значительно повы-
шающее риск развития заболеваний сердечно-сосуди-
стой системы (ССС), головного мозга, почек и других 
болезней;

— согласно оценкам, гипертониками являются 
1,13 миллиарда человек в мире, из них большинство 
(две трети) живет в странах с низким и средним уров-
нем дохода;

— в 2015 г. АГ страдали каждый четвертый мужчина 
и каждая пятая женщина;

— менее одной пятой гипертоников контролируют 
свое состояние;

— АГ является одной из ведущих причин смертно-
сти во всем мире;

— сокращение распространенности АГ на 25 % к 
2025 г. (по сравнению с 2010 г.) входит в число глобаль-
ных целей в области борьбы с неинфекционными за-
болеваниями.

Перед врачом ПМСП, особенно перед руководи-
телями бригад экстренной медицины, часто стоит та-
кой вопрос: «Является ли направление пациентов с ГК 
в стационар более безопасным, чем стабилизация АД 
амбулаторно?» В связи с этим важно обратить внима-
ние на ретроспективное клиническое исследование 
(КИ) Кливлендской клиники в США, которое вклю-
чало 58 535 пациентов, обратившихся в амбулаторию 
по причине ГК с 01.01.2008 г. по 31.12.2013 г. Зафикси-
ровано, что направление в отделения неотложной по-
мощи (в стационар) было связано с 8,2 % госпитализа-
ций против 4,7 % негоспитализированных пациентов, 
отправленных домой. Особо деликатные сердечные 
события были редкими, и у 2/3 пациентов продолжала 
наблюдаться неконтролируемая АГ через 6 месяцев. На 
основании данного КИ авторы пришли к заключению, 
что для пациентов с ГК необходимы последовательный 
контроль АД и улучшение амбулаторного наблюдения 

вместо направления в больницу, которое связано с 
более широким использованием ресурсов СЗ, но не с 
лучшими результатами [21, 24, 27, 28].

Другой важный вопрос для медика-клинициста 
ПМСП — как часто у пациентов с АГ может разви-
ваться ГК и какой именно? При ответе на этот вопрос 
можно учитывать результаты другого исследования 
(Салкиц С. и соавт.), проведенного с ноября 2009 г. по 
апрель 2010 г. с участием 180 испытуемых обоих полов 
в возрасте 30–80 лет с диагнозом АГ: «Зафиксировано, 
что частота ГК в отделениях неотложной медицинской 
помощи является высокой, достигая 47,22 %. Ургент-
ность по АГ присутствовала значительно чаще со ста-
тистической точки зрения, чем неотложность АГ: 83,53 
и 16,47 % (p < 0,0001) соответственно» [29].

В Украине состояния, связанные с ГК, являются 
основными причинами обращения/вызова бригад 
экстренной медицины (в среднем составляя 25–26 %) 
[5, 14, 15]. Поскольку АГ, чаще всего в виде сопутству-
ющего диагноза, встречается практически во всех слу-
чаях вызова из-за болезней кровообращения (послед-
ние преобладают как диагноз на уровне ПМСП), то 
вполне естественно выглядит и высокий показатель 
ГК в работе врачей экстренной медицины. Бригадам 
экстренных медицинских служб при вызовах на дом 
на случаи с ГК приходится в основном оказывать по-
мощь вопреки различным препятствиям: купирова-
ние ГК на фоне непрерывно поступающих в диспет-
черскую вызовов и в довольно короткие (спорные) 
сроки, частые отказы пациентов ехать в больницу по 
«объективным», с их слов, причинам (их прежний 
опыт стационарного лечения якобы указывает на от-
сутствие медицинского внимания, «если у человека 
нет денег») и т.д. А реальность на сегодняшний день 
такова, что чем больше «не совсем профессиональ-
ных» реформ в медицине страны будет проводиться, 
тем выше могут быть показатели ГК наряду с другими 
проблемами со здоровьем у украинского населения 
[4, 7, 11, 15–17].

В странах Латинской Америки, в частности в Перу, 
данные 2017 г. показывают, что более 3 миллионов лиц 
живут с АГ и что только от 60 до 64 % из них получают 
лечение [30]. В такой ситуации закономерны осложне-
ния ГК среди перуанцев-гипертоников, не получаю-
щих должного лечения АГ.

При отсутствии симптомов ПОМ большинство 
пациентов с ГК, вероятно, могут лечиться в амбула-
торных условиях [4, 22, 31]. Соблюдение четкой пре-
емственности диагностико-терапевтических меропри-
ятий на догоспитальном этапе и в стационаре является 
необходимым условием для реальной стабилизации 
данного состояния. Все данные о пациенте и принятых 
мерах необходимо тщательно документировать, об-
ращая особое внимание на динамику его состояния в 
период наблюдения и степень эффективности прово-
димой терапии [32].

При лечении состояний НГК усилия медиков на-
правлены как на снижение показателей АД (как мини-
мум 20 % от базовых показателей), так и на избегание 
его внезапного и/или чрезмерного снижения (необхо-
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димо сохранять зону пенумбры). Следовательно, бы-
стродействующие препараты не следует использовать 
из-за риска возникновения ишемических событий. 
При состояниях ОГК выбор препарата должен быть 
индивидуальным, причем парентеральный путь его 
введения является наиболее распространенной фор-
мой [20, 33–35].

Этиология
Синдром ГК может быть первичным проявлением 

или осложнением эссенциальной, а иногда и вторич-
ной АГ. Причины ГК могут быть следующими (табл. 1).

Поскольку почечная система играет важную роль 
в контроле АД, любое повреждение паренхимы почек 
или нарушение кровоснабжения способно привести 
к кризису, который, в свою очередь, может вызвать 
острое повреждение почек. Пациенты с заболевани-
ем почек в терминальной стадии подвергаются риску 
ГК из-за неадекватного диализа и увеличения объема 
крови, а у пациентов с трансплантацией почек наблю-
дается повышение АД из-за применения кортикосте-
роидов и циклоспорина.

Плохая приверженность к лечению, несоответству-
ющие интервалы между дозами или прерывание лече-
ния являются частыми причинами неконтролируемого 
АД [36, 37]. Прекращение приема некоторых гипотен-
зивных средств, особенно тех, которые действуют на 
симпатическую нервную систему (СНС), может приве-
сти к резкому повышению АД. Клонидин является ан-
тигипертензивным средством центрального действия/
стимулятором α2-адренорецепторов и центральных 
имидазолиновых рецепторов (используется в случаях 
резистентной АГ или непереносимости других анти-
гипертензивных средств), внезапная отмена которого 
может привести к появлению симптомов, подобных 
феохромоцитоме, но с более высокими значениями 
АД, чем до начала лечения. Точно так же внезапная 
отмена β-блокаторов короткого действия вызывает 
рефлекторную тахикардию, а в редких случаях — выра-
женное повышение АД. Использование запрещенных 
наркотиков, таких как кокаин, фенциклидин, симпа-
томиметики, амфетамины и анаболические стероиды, 
вызывает гиперадренергическое и/или вазоконстрик-
торное состояние, из-за которого, соответственно, по-
вышается АД [12, 23, 38]. 

Есть некоторые лекарственные средства, такие как 
антидепрессанты ингибиторов моноаминоксидазы, 
которые связаны с ГК, когда они принимаются с про-
дуктами, богатыми тирамином (например, сыр, сое-
вый соус, чечевица, нут), поэтому при их приеме следу-
ет указывать диету с учетом этих особенностей. Прием 
лекарств, которые участвуют в высвобождении, погло-
щении, метаболизме и/или активации серотониновых 
рецепторов, может спровоцировать появление серото-
нинергического синдрома, проявляющегося повыше-
нием температуры тела, гиперрефлексией, тремором, 
потливостью, расширением зрачков, диареей, учаще-
нием пульса и повышением АД. Также некоторые хи-
миопрепараты, такие как бевацизумаб (внутрисосуди-
стое антитело к фактору роста эндотелия) и некоторые 
ингибиторы тирозинкиназы (сунитимиб, сорафениб 
и пазопаниб), могут повышать АД, механизмами чего 

Таблица 1. Непосредственные причины и/или предрасполагающие заболевания/состояния ГК

Причины Вероятные диагнозы/синдромы, лекарства или вещества

Почечные
Гломерулонефрит,	интерстициальный	тубулярный	нефрит,	хроническая	болезнь	
почек,	стеноз	почечных	артерий,	уремический	гемолитический	синдром,	тромбоз	
почечных	вен,	узелковый	периартериит,	почечная	карцинома

Отмена	лекарств Клонидин,	β-блокаторы,	алкоголь,	снотворно-гипнотические	

Лекарственные
Трициклические	антидепрессанты,	стероиды,	ингибиторы	обратного	захвата	серо-
тонина,	циклоспорин,	ингибиторы	моноаминоксидазы,	эритропоэтин,	ингибиторы	ти-
розинкиназы,	псевдоэфедрин,	анестетики	(причина	злокачественной	гипертермии)

Запрещенные	наркотики Кокаин,	анаболические	стероиды,	симпатомиметики,	амфетамины	

Эндокринные Феохромоцитома,	синдром	Кушинга,	первичный	гиперальдостеронизм,	секреторная	
ренинная	опухоль,	карциноидный	синдром,	гипертиреоз	

Беременность Преэклампсия,	эклампсия

Неврологические Судороги,	травма	шейного	отдела	позвоночника	или	головы,	инфаркт	или	опухоль	
головного	мозга,	кровоизлияние	в	мозг	

Другие Боль,	тревожное	состояние,	отравление	свинцом,	облучение	шеи,	коарктация	аор-
ты,	склеродермия,	синдром	Гийена	—	Барре,	порфирия

Рисунок 1. Взаимодействие прессорной 
и депрессорной систем при АГ

Примечания: РААС — ренин-ангиотензин-альдо-
стероновая система; САС — симпатоадреналовая 
система; АДГ — антидиуретический гормон; ПГ 
(PG) — простагландины; ЭТ — эндотелины; БР — 
барорецепторы; ПЦ (PG I2) — простациклины; 
ПНУФ — предсердный натриуретический фактор; 
ЭзФР — эндотелийзависимый фактор релаксации; 
ККС — калликреин-кининовая система; Ao — аорта.
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являются истощение оксида азота, дисфункция эн-
дотелия, повышение тонуса сосудов, снижение плот-
ности микроциркуляторного русла и тромботические 
почечные микроангиопатии. Лучевая терапия, направ-
ленная на голову и шею, может вызвать изменения 
чувствительности барорецепторов, вследствие чего 
врачам следует учитывать эти изменения при лечении 
пациентов, проходящих курс химиотерапии (особен-
но при феохромоцитоме, параглиомах, карциноидных 
синдромах, склеродермии) [22, 39].

Патофизиология
У здоровых лиц колебания АД при различной ин-

тенсивности обменных процессов обусловлены изме-
нениями взаимодействия прессорной и депрессорной 
систем (рис. 1).

Основными звеньями патогенеза АГ являются из-
менение активности симпатоадреналовой (САС), ре-
нин-ангиотензин-альдостероновой (РААС), калликре-

ин-кининовой систем (ККС) и простагландинов (ПГ), 
нарушение функции почек и водно-солевого обмена. 
В частности, активация РААС, так же как и САС, в 
начале взаимодействия прессорной и депрессорной 
систем является компенсаторным механизмом, на-
правленным на поддержание адекватного перфузион-
ного давления и почечной фильтрации, повышение 
АД, увеличение пред- и постнагрузки (то есть сохране-
ние МО/СВ).

Известно, что АГ является результатом нарушения 
регуляции АД на любом уровне — от коры головного 
мозга до клеточных мембран (рис. 2) [3, 5, 6, 18, 40].

Патофизиология и факторы, влияющие на синдром 
ГК, широко исследованы, но все же остаются трудными 
для понимания (рис. 3). Исследователи считают, что к 
числу факторов, которые приводят к быстрому и серьез-
ному повышению АД, относятся эндотелиальная дис-
функция, дерегуляция выделения оксида азота, акти-
вация РААС, воспалительная дерегуляция и другие [41].

Рисунок 2. Причины и механизм нарушения регуляции АД
Примечания: СНС — симпатическая нервная система; ВНС — вегетативная нервная система; САС — сим-
патоадреналовая система; ЧСС — частота сердечных сокращений; МО — минутный объем; РААС — ренин-
ангиотензин-альдостероновая система.

Рисунок 3. Патофизиология ГК (часть 1)
Примечания: АД — артериальное давление; ОПСС — общее периферическое сосудистое сопротивление; 
РААС — ренин-ангиотензин-альдостероновая система.
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Увеличение легочного сосудистого сопротивления 
(ЛCC), возникающее из-за гуморальной вазоконстрик-
ции в сочетании с нарушением саморегуляции, одно-
значно приводит к повышению АД. С другой стороны, 
увеличение ЛСС вызывает состояние стресса, которое 
влечет за собой повреждение эндотелия и увеличива-
ет проницаемость капилляров. Эндотелиальная дис-
функция активирует систему агрегации тромбоцитов, 
каскад коагуляции, отложение фибрина, появление 
воспалительных цитокинов и состояние окислитель-
ного стресса, что приводит к ишемии тканей в арте-
риолах и артериях малого калибра (рис. 4). 

Этот каскад событий, если его не остановить, вы-
зывает распространение цикла тканевой ишемии, 
что ухудшает АГ и ускоряет отрицательную динами-
ку клинического состояния пациента. Тем не менее, 
в отличие от пациентов без АГ в анамнезе, пациенты 
с хронической АГ, по-видимому, более терпимы к из-
менениям АД (возможно, из-за компенсаторных про-

цессов адаптации). Предполагается, что гипертрофия 
сосудов способствует определенной степени защиты 
на уровне капилляров [12, 36, 42].

У пациентов с ГК имеются все три условно обобщен-
ных для АГ патогенетических периода — гипертония 
выброса, гипертония сопротивления и гиперволемия [6, 
10]. Патогенетическими факторами, способствующими 
развитию ГК, являются: генетическая предрасположен-
ность к вазоспазмам, недостаточность функционирова-
ния α- и β-рецепторов, высокое содержание циркулиру-
ющих в крови НА, АТ2, недостаточность кининогена, 
кининов или ПЦ, повреждение эндотелия сосудов, сни-
жение выделения вазодилатирующих веществ, повыше-
ние активности АДГ — задержка жидкости и т.д.

Непосредственными причинами возникновения 
синдрома ГК являются:

— дисфункция (гиперреактивность) диэнцефаль-
ной области мозга, обусловливающая повышение 
антидиуретической активности и уровня АКТГ в кро-

Рисунок 4. Патофизиология ГК (часть 2)
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Рисунок 5. Протромботические явления при ГК 
Примечания: NO (nitrogen oxide) — оксид азота; PGI2 (prostaglandin I2) — простагландин I2 (простациклин); ATII 
(AT2, angiotensin II) — ангиотензин II; ADH (antidiuretic hormone) — АДГ (антидиуретический гормон, вазопрес-
син или аргинин); CAMs (cell adhesion molecules) — молекулы клеточной адгезии; CAT (сatecholamines) — КХ 
(катехоламины); ET1 (endothelin 1) — ЭT1 (эндотелин 1); TxA2 (thromboxane A2) — тромбоксан A2; DIC (dissemi-
nated intravascular coagulation) — ДВС (диссеминированное внутрисосудистое свертывание); Fibrinogen — 
фибриноген; RBC (red blood cell) — красные кровяные клетки; Platelet — тромбоциты.
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ви, усиление продукции АДГ-альдостерона, задержку 
жидкости и гиперволемию, а также увеличение сосу-
дистой реактивности с резким повышением ОПСС и 
ЛСС, что приводит к резкому повышению АД (вплоть 
до ГК);

— высокая вариабельность АД (день/ночь) вслед-
ствие атеросклеротического поражения экстракра-
ниальных артерий и дисфункции барорефлекторного 
аппарата.

Предполагается, что в генезе синдрома ГК, в част-
ности ОГК, возникают спусковые/триггерные факто-
ры (генетические и экологические), которые приводят 
к внезапному высвобождению гуморальных сосудосу-
живающих веществ, вызывающих внезапное увеличе-
ние системного сосудистого сопротивления (а с ним и 
повышение АД). Это, в свою очередь, провоцирует: ме-
ханическое напряжение, эндотелиальное поражение с 
повышенной проницаемостью и периваскулярным 
отеком, а также протромботические явления, такие 
как активация коагуляционного каскада, активация и 
агрегация тромбоцитов, а также отложения внутрисо-
судистого фибрина (рис. 5) [13, 36, 40, 41].

Исходя из таких соображений, делается вывод: 
острая АГ — еще одно следствие, а не причина повреж-
дения органа, характерного для ОГК.

После резкого высвобождения гуморальных сосу-
досуживающих средств происходит активация РААС, 
которая способствует высвобождению большего коли-
чества сосудосуживающих медиаторов, активации пре-
ссорного натрийуреза (который вызывает состояние 
гиповолемии с увеличенным системным сосудистым 
сопротивлением/повышенным АД), а также стимули-
руется производство провоспалительных цитокинов и 

выделение активных форм О
2
. Все это приводит к воз-

никновению микротромботических явлений, ишемии 
и воспаления органов-мишеней [2, 9, 25]. 

Эндотелий модулирует системное сосудистое со-
противление через аутокринное и паракринное высво-
бождение вазоактивных молекул, таких как NO и PGI

2
 

(рис. 5A). Острые изменения сопротивления возника-
ют в ответ на чрезмерное производство КХ, AT2, АДГ, 
альдостерона, TxA

2
 и ЭT1 или в ответ на низкое про-

изводство вазодилататоров. Кроме того, острый и вы-
раженный рост АД может способствовать экспрессии 
молекул межклеточной адгезии (intercellular adhesion 
molecule, ICAM) эндотелием. Наконец, во время ОГК 
эндотелиальный контроль сосудистого тонуса превы-
шается, что приводит к гипоперфузии органа-мише-
ни из-за увеличения артериолярного фибриноидного 
некроза и периваскулярного отека. Потеря фибрино-
литической эндотелиальной активности, связанная с 
активацией коагуляции и тромбоцитов, способствует 
развитию ДВС [24, 26, 41, 42]. 

Классификация
ГК не входят в Международную классификацию 

болезней 10-го пересмотра (МКБ-10) и, соответствен-
но, не имеют собственного кода, но с целью стати-
стической обработки в экстренной медицине при ГК 
используются коды I11–I13 [2]. Однако в МКБ-11, 
опубликованной ВОЗ в июне 2018 г. (которая предпо-
ложительно вступит в полную силу с 1 января 2022 г.), 
ГК обозначается кодом «BA03 Гипертензивный кри-
зис» (www.icd11.ru).

ГК без привязки к абсолютному уровню повыше-
ния АД подразделяются на две группы (табл. 2): ГК 

Таблица 2. Ситуации, считающиеся ГК

Вид ГК Причина

НГК

—	АГ	на	фоне	синдрома	отмены,	после	резкого	отказа	от	гипотензивных	препаратов;
—	 АГ	с	легкой	или	умеренной	СН;
—	 преэклампсия;
—	 ДАД	>	120	мм	рт.ст.,	бессимптомное	или	с	неспецифическими	симптомами

ОГК	

Сердечный —	 Расслаивающая	аневризма	аорты;
—	 тяжелая	СН	или	острый	ОЛ;
—	 ОКС;
—	 постхирургия	коронарной	реваскуляризации

Сердечно-	
сосудистый

—	Гипертензивная	энцефалопатия;
—	 геморрагические	инсульты;
—	 	ишемические	инсульты	с	ДАД	>	120	мм	рт.ст.	или	САД	>	210	мм	рт.ст.	или	с	по-

требностью	в	тромболитической	терапии,	когда	необходимо	снизить	АД	до	уровня	
ниже	185/110	мм	рт.ст.;

—	 черепно-мозговая	травма

Почечный —	 ОПН

С	повышенным	
уровнем	
циркулирующих	
КХ

—	 Кризис	феохромоцитомы;
—	 	взаимодействие	ингибиторов	моноаминоксидазы	с	продуктами,	богатыми	тирами-

ном	(ненатуральные	молочные	продукты,	спиртные	напитки,	перезрелые	фрукты,	
икра,	копчености	и	прочие	консервированные	продукты),	или	лекарствами	(напри-
мер,	антидепрессанты);

—	 злоупотребление	симпатомиметическими	препаратами	(кокаин)

Другие —	 Эклампсия;
—	 сильный	эпистаксис;
—	 большие	ожоги;
—	 постхирургический	период	с	сосудистыми	швами

http://www.icd11.ru
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без ПОМ — неосложненный ГК (НГК; hypertensive 
urgency) и ГК с нарушением функции жизненно важ-
ных органов — осложненный ГК (ОГК; hypertensive 
emergency).

Дифференциальная диагностика и выбор срочно-
го/ургентного (от англ. urgency) или неотложного (от 
англ. emergency) лечебного подхода больше зависят от 
наличия ПОМ, а не от уровня АД [12, 26, 30, 43]. 

Ежегодно ГК развивается у 1–5 % пациентов с АГ, 
ОГК составляет примерно 1/4 этих случаев (рис. 6) [1, 
2, 15, 16].

ГК следует отличать от гипертонического псевдо-
кризиса, который является повышением АД как есте-
ственной реакции на стрессовую ситуацию или боль. 

Любая компенсированная АГ склонна к деком-
пенсации. Традиционно при острой декомпенсации 
АГ принято говорить о ГК, тогда как в мире, на Евро-
пейском и Американском континентах в частности, 
при таком состоянии все чаще применяются термины 
«срочность» (urgency) и «неотложность» (emergency). 
Для многих клиницистов и исследователей говорить 
о такой острой декомпенсации АГ, как криз, означает 
непременно создавать потребность неотложных дей-

ствий со стороны врача, направленных на управле-
ние показателями АД, так как по определению, когда 
речь идет о кризе, медик сталкивается с ситуацией 
особой сложности или тревоги, требующей немед-
ленного вмешательства и/или исправления ее тече-
ния. Такое однозначное поведение профессионала в 
области СЗ привело бы к действиям /мерам с целью 
контроля ситуации, которые часто не показаны и 
поэтому могут поставить под угрозу целостность па-
циента (острая декомпенсация АГ не всегда нужда-
ется в незамедлительной терапевтической помощи) 
[33, 36, 39].

Исходя из современной глобальной тенденции, 
практикующему врачу комфортнее говорить не о ГК, 
а об острой декомпенсированной АГ, которая в соот-
ветствии со своей клиникой может быть неотложной 
(emergency) декомпенсированной (когда удается за-
фиксировать наличие острого ПОМ), симптоматиче-
ской тяжелой (когда у пациента с АД ≥ 180/120 имеется 
ряд неспецифических симптомов, но при этом не вы-
является наличие ПОМ) и бессимптомной тяжелой 
(когда у пациента высокое АД, но отсутствуют симпто-
мы) [13, 20, 22, 25].

Клиника и обследование
Клиническая картина при ГК варьирует от бессим-

птомных повышений АД до выявления кризов с ПОМ. 
Симптомы могут быть достаточно неспецифичными 
(головная боль, головокружение, носовое кровотече-
ние, рвота и сердцебиение). Сердечно-легочные при-
знаки и симптомы, такие как одышка, стенокардия, 
аритмии и обмороки, наблюдаются только у 30 % всех 
пациентов с ГК [4, 16].

При НГК у пациентов выявляется АД ≥ 180/120 мм 
рт.ст, без признаков ПОМ, чаще всего на фоне таких 
симптомов, как головная боль, одышка, тревожность и 
носовое кровотечение. При ОГК у пациентов выявля-
ются АД ≥ 180/120 мм рт.ст. и признаки ПОМ (табл. 3).

Когда у пациента обнаруживается ГК, необходи-
мо как можно скорее проводить неврологическое об-
следование, непрерывный мониторинг АД и сделать 
электрокардиограмму (ЭКГ) для определения часто-
ты сердечных сокращений (ЧСС) и ритма. Медики 
должны собрать быстро, но как можно информатив-
нее анамнез и проводить физическое обследование с 
целью определения природы, тяжести и метода управ-
ления имеющимся гипертензивным состоянием. Все 
действия должны быть сфокусированы на предпола-
гаемом ПОМ и определении его вероятной этиологии 
(рис. 7).

Таблица 3. Признаки физикального обследования, предполагающие ПОМ

Обследование Признаки, симптомы

Сердечно-легочное	
Тахикардия,	тахипноэ,	третий	тон	или	ритм	галопа,	ортопноэ,	хрипы,	набухание	
яремных	вен,	отеки,	абдоминальный	шум,	пульсовая	асимметрия,	признаки	
плохой	периферической	перфузии,	шок

Неврологическое	 Измененное	сознание,	кома,	дезориентация,	судороги,	неврологические	очаги	
или	ригидность	затылочных	мышц

Обследование	глазного	дна Наличие	кровоизлияний,	экссудатов	(ватных	или	жестких)	или	папиллоэдемы

Рисунок 6. Классификация ГК. Экстренные 
состояния, ассоциируемые с ОГК

Примечания: ГК — гипертонический криз; АГ — ар-
териальная гипертензия; НГК — неосложненный 
ГК; ОГК — осложненный ГК; ОЛ — отек лег-
ких; ГИ — геморрагический инсульт; САК — суб-
арахноидальное кровоизлияние; ОКС — острый 
коронарный синдром; СН — сердечная недостаточ-
ность; ГЭ — гипертензивная энцефалопатия.

НГК
(≈	3/4	от	всех	ГК)

ОГК
(≈	1/4	от	всех	ГК)

ГК
(развивается	у	1–5	%	пациентов	с	АГ)	

ОЛ

ГЭ
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Продолжительность и тяжесть известной АГ следу-
ет оценивать в сочетании с ранее использованным ле-
чением. Детали прописанных гипотензивных средств, 
приверженность к лечению и образ жизни — важные 
элементы в анамнезе и истории болезни. Кроме того, 
важно собирать информацию о предыдущем наличии 
ПОМ, в частности почечного и цереброваскулярного 
характера, и о любых других патологических данных, 
указывающих на неэссенциальную или вторичную АГ 
[4, 18, 19, 34]. У пациентов женского пола важно за-
писать дату последней менструации. У беременных 
женщин острые ГК обычно вызывают тяжелую пре-

эклампсию и могут привести к сердечно-легочной де-
компенсации, заканчивающейся судорожным экламп-
сическим статусом с вероятностью летального исхода. 

Итак, клинические проявления ГК усугубляются 
не только тяжестью повышенного АД, но и резким на-
чалом гипертонии у ранее нормотензивного человека. 
Ведущими, наряду с повышением АД, выступают сим-
птомы нарушения кровоснабжения органов и систем, 
чаще всего головного мозга и сердца: головная боль, 
одышка, боли в груди, неврологические нарушения 
(рвота, судороги, нарушение и/или помутнение созна-
ния, вплоть до инсультов и параличей).

Таблица 4. Осмотр и обследование пациента при ГК

Действие 
медика На что обращаем внимание?

Клинический	
опрос/
подробный	
анамнез

—	Жалобы	и	наличие	прессорных	явлений:	симптомы	(в	частности,	боль),	тревожность	или	
явный	страх,	одышка,	срочное	мочеиспускание	или	задержка	мочи,	заторможенность	или	воз-
буждение;
—	 предыстория	АГ:	история	АГ	(с	какого	возраста,	время	эволюции,	степень	контроля,	исход-
ные	показатели	и	последующее	лечение,	сопутствующие	симптомы),	время	начала	клиники,	
эволюция	до	момента	обращения,	признаки	или	симптомы	вторичной	гипертензии;
—	 личная	предыстория:	гигиенически-диетические	привычки	и	связанные	с	ними	заболевания,	
ФР	ССЗ	и	предрасполагающие	к	ОГК	заболевания	(см.	табл.	1),	лечение	и	прочее;
—	 семейная	предыстория:	АГ,	ССЗ,	заболевания	почек,	ожирение,	дислипидемия	и	др.

Физикальное	
обследова-
ние

—	Измерение	AД:	пациент	по	возможности	сидит	(верхняя	конечность	находится	на	уровне	
сердца),	желательно	проводить	измерение	на	обеих	верхних	конечностях,	повторить	измере-
ние	через	3–5	мин	(рекомендуется	не	меньше	3	измерений	при	регулярном	пульсе);
—	 вес,	рост,	индекс	массы	тела	и	окружность	талии	(абдоминальный	периметр);
—	 систематическое	обследование:	сердечно-сосудистое	(тахикардия,	наличие	3-го	или	4-го	
тона,	шумов	аортальной	недостаточности,	аритмии,	асимметрия	периферических	пульсов,	
отеч	ность	ног),	неврологическое	(степень	сознания,	признаки	двигательного	или	чувствитель-
ного	очагового	дефицита,	менингеальные	знаки	и	т.д.),	дыхательное	(признаки	СН,	бронхо-
спазмы),	абдоминальное	(боль	при	пальпации,	шумы	брюшной	аорты	или	почечные,	пальпи-
руемые	почки,	опухоли	и	красноватые	растяжки),	пальпация	шеи	и	щитовидной	железы;
—	 пальпация	периферических	(на	четырех	конечностях)	и	центральных	пульсов,	с	оценкой	
симметричности	и	амплитуды;
—	 глазное	дно

Дополни-
тельные	
мероприятия

— При НГК: общий	анализ	мочи,	ЭКГ,	рентген	грудной	клетки	в	переднепрямой	и	боковой	про-
екции;
— при ОГК, в дополнение к предыдущим: общий	анализ	крови	и	глюкоза	крови,	биохимия	
крови	с	КФК	(creatine	phosphokinase,	CPK),	КФK-MB,	тропонин	I	(при	подозрении	на	ОКС),	
артериальная	газометрия	(при	подозрении	на	острый	ОЛ	или	СН),	глазное	дно	(степень	ретино-
патии),	КТ	головы	(при	подозрении	на	инсульт),	ЭхоКГ	(при	ИБС	или	подозрении	на	сердечную	
дисфункцию),	торакоабдоминальная	КТ	(при	подозрении	на	расслаивающую	аневризму	аорты)

Рисунок 7. Виды поражения при ГК
Примечания: СН — сердечная недостаточность; ЛЖ — левый желудочек; ОЛ — отек легких; НС — неста-
бильная стенокардия; ХБП — хроническая болезнь почек; ГИ — геморрагический инсульт; ВМК — внутри-
мозговое кровоизлияние; ГЭ — гипертензивная энцефалопатия.

 Признаки поражения органов-мишеней при ГК

 Сердечно-сосуд. 
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Расслоение	аорты,
СН/гипертензия	ЛЖ,	острый	
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Почечное поражение

Острое	повреждение	
почек,	ХБП,	гематурия

Неврологическое 
поражение

ГИ/ВМК,	головная	боль,	
спутанность	сознания,	

потеря	остроты	зрения,	ГЭ

Глазное поражение

Ретинопатия
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Пациенты могут предъявлять жалобы на специ-
фические симптомы, предполагающие ПОМ. Боль в 
груди может указывать на ишемию миокарда, боль в 
спине — предполагать некоторое расслоение аорты, 
из-за чего АД следует измерять не только в положе-
нии сидя, но и в положении стоя, а также в обеих 
верхних конечностях, поскольку заметная разница 
АД в обеих верхних конечностях может указывать 
на расслоение аорты. Одышка может быть призна-
ком ОЛ и застойной СН, поэтому нужно оценивать 
ее наличие, если обнаруживается растяжение ярем-
ной вены, выслушиваются хрипы при аускультации 
и/или имеются периферические отеки. Неврологи-
ческие симптомы могут включать судороги, наруше-
ние зрения, изменение уровня сознания и даже сви-
детельствовать о гипертонической энцефалопатии. 
Неврологические симптомы могут включать судоро-
ги, нарушение зрения, изменение уровня сознания 
и даже свидетельствовать о гипертензивной энцефа-
лопатии. Поражение центральной нервной системы 
может первоначально проявляться в виде изменения 
сознания и полей зрения в дополнение к наличию 
фокусировок. Наконец, наличие новых кровоизлия-
ний в сетчатку, экссудатов или папиллоэдемы (отека 
диска зрительного нерва) предполагает ПОМ при ГК 
[23, 40]. 

Хотя в условиях экстренной медицины не всегда 
возможно тщательное обследование пациента, меди-
кам все же необходимо стремиться к пошаговой диа-
гностической работе (табл. 4).

Особое внимание должно быть уделено беремен-
ным женщинам с АГ и пациентам с послеоперацион-
ной АГ [31]. 

Диагностика и лечебная тактика
Основные критерии, составляющие твердую ос-

нову для установления диагноза ГК, — это внезапное 
появление объективной симптоматики (кардиальной, 
церебральной, вегетативной) и/или повышение АД 
≥ 180/120 мм рт.ст. (хотя клинические признаки ГК 
иногда имеют место и при меньших цифрах) [16, 38, 39].

Комплекс мер по лечению острой декомпенсации 
АГ/синдрома ГК у пациента напрямую связан со сте-
пенью тяжести его состояния к моменту, когда ему 
оказывается медицинская помощь. Сама медицинская 
помощь зависит от ряда причин, среди которых пер-
востепенное значение имеют анамнез и особенности 
развития патологического процесса (молниеносное, 
острое, постепенное), время от начала ГК до оказания 
медицинской помощи, вид ГК (НГК или ОГК) (рис. 8).

Врачебная тактика может быть построена следую-
щим образом:

— разделение пациентов на категории по степени 
опасности обнаруживаемых нарушений для жизни и 
характера необходимых неотложных лечебных меро-
приятий (к примеру, нуждающиеся в незамедлитель-
ной интенсивной терапии на месте по поводу нару-
шений жизненно важных функций, нуждающиеся в 
срочных хирургических вмешательствах, нуждающие-
ся в медикаментозной интенсивной терапии в услови-
ях стационара);

— дифференциация в зависимости от преимуще-
ственной локализации этиопатологического процесса 
(сердечно-сосудистые и мозговые, токсико-метаболи-
ческие поражения, острые аллергические и инфекци-
онные и т.д.) и от вероятного повреждения органов и 
систем.

Рисунок 8. Предполагаемый алгоритм быстрой диагностики и первоначального лечебного плана при ГК
Примечания: АГТ — антигипертензивная терапия; ЛС — лекарственное средство; ССЗ — сердечно-сосу-
дистое заболевание.

САД > 180 или ДАД > 120 мм рт.ст.
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Специфическое	
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через	24–48	часов

	САД	>	180	или	ДАД	>	120
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перорально
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симптомами

АГТ	одним	ЛС	длит.	действия	перорально	и	
конс.	у	сем.	врача,	не	позже	чем	через	1	неделю
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дно	(экссудаты,	

кровоизлияния	или	
папиллоэдема)
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наблюдение	
у	семейного	

врача

Псевдокриз

Рассмотреть	
сопутствующие	симптомы	
(острая	боль,	тревожность)	
и	их	лечение	(анальгетики,	
анксиолитики)

Покой 30 мин

 Покой 1–2 часа
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Перевод в стационар
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В зависимости от конкретной клинической ситу-
ации и этапа обследования пациента врачом ПМСП 
объем и направленность лечения могут быть различ-
ными:

1) при неуточненном диагнозе ГК, но ярко очер-
ченном синдроме непосредственной угрозы для жиз-
ни пациента предпринимаются экстренные меры по 
купированию (коррекции) указанного синдрома с ис-
пользованием симптоматической терапии. При воз-
можности в кратчайший срок установить диагноз при-
меняется соответствующая патогенетическая терапия 
с использованием необходимых симптоматических 
средств. При этом по возможности следует:

— начать постоянный ЭКГ-мониторинг и монито-
ринг АД;

— обеспечить в/в доступ;
— планировать транспортировку пациента в реа-

нимационное отделение;
2) врач обычно индивидуально учитывает ряд осо-

бенностей купирования ГК, а именно:
— при расслаивающей аневризме аорты требует-

ся снижение АД с помощью управляемой гипотонии 
до 100–120 мм рт.ст. (оптимальными препаратами для 
этой цели являются β-блокаторы, а под их прикры-
тием — нитраты, лабеталол);

— при ишемическом инсульте на фоне ГК АД не 
снижают, если САД не превышает уровень 200–220 мм 
рт.ст.; целесообразнее поддерживать САД на уровне 
160–180 и ДАД на уровне 90–100 мм рт.ст. (необходи-
мость более интенсивного снижения АД у таких па-
циентов возникает в случае сочетания ишемического 
инсульта с другими осложнениями ГК);

— ГК на фоне ИМ требует очень постепенного 
снижения АД, так как в противном случае возможно 
развитие так называемого медикаментозного шока и 
распространение зоны поражения миокарда (у таких 
пациентов, как и при различных формах острой лево-
желудочковой СН, возникших на фоне ГК, оптималь-
ным является применение нитроглицерина, нитросор-
бита, β-блокаторов, диуретиков);

— конечной целью купирования ГК и постоянно-
го лечения АГ является не только снижение АД, но и 
предотвращение сердечно-сосудистых осложнений, 
которые наиболее часто происходят в утренние часы.

Лечение должно быть индивидуализировано для 
каждого пациента в зависимости от типа и степени 
ПОМ, степени подъема АД и конкретных побочных 
эффектов, которые могут иметь место при приеме ЛС 
в связи с сопутствующими заболеваниями пациента [3, 
9, 26, 28]. 

Максимально врачебно-профессиональные и ква-
лифицированные действия на этапе ПМСП решаю-
щим образом влияют на прогноз состояния пациента с 
ГК (рис. 9) [4, 9, 11].

Догоспитальная фармакотерапия: 
с чего начинать?

При ГК необходимо приступить к быстрой и 
«агрессивной» фармакотерапии, направленной в пер-
вую очередь на предотвращение прогрессирующих на-
рушений. Однако следует позаботиться о том, чтобы 
избежать чрезмерной терапии, поскольку быстрое и 
сильное снижение АД может привести к гипоперфузии 
ЦНС с катастрофическими последствиями, включая 

Контроль	
амбула-
торно

Гипертонический криз

ОГК
(контроль	в	течение	30	мин	—	1	ч)

НГК: гипо-,	гиперкинетический
(контроль	в	течение	24–48	ч.)

Подтвердить	цифры	АД:
в	покое	(5–10	мин),	спокойно	и	лежа	на	спине	

(бензодиазепины	по	необходимости)

Положительная	динамика	
(+)

Отрицательная	динамика	
(–)

Получал	
гипотензивное	

лечение
Восстанавливать	
лечение,	если	оно	

было	прервано,	
увеличить	дозу	
или	добавить	

гипотензивные	
ЛС

Не	получал	
гипотензивного	

лечения
Каптоприл	
25–50	мг/	

пропранолол	
20–60	мг	под	язык.	
Если	нужно,	дозу	
повторить	2–3	р.	
каждые	30	мин,	

добавить	ЛС	от	АГ

Положительная	
динамика	(+)

Отрицательная	
динамика	(–)

Протокол CABD	(в	рамках	ALS,	если	нужно)
—	 Освободить	дыхательные	пути	/	O2-терапия
—	 Пульсоксиметрия
—	 Мониторинг	АД	в	обеих	руках	и	ЭКГ
—	 Ставить	периферический	в/в	катетер
—	 Оценка	уровня	сознания

ФАРМАКОТЕРАПИЯ

Особые ситуации
—	 Дисфункция	ЛЖ,	СН,	острый	ОЛ:	НГ	+	фуросемид.
—	 ИБС:	НГ.
—	 Расслаивающая	аневризма	аорты:	лабеталол	+	НГ.
—	 Эклампсия:	лабеталол.
—	 Гипертензивная	энцефалопатия:	лабеталол.
—	 Ишемический	инсульт:	лабеталол.

Нитроглицерин (НГ):	в/в	25	мг	в	250	мл	5%	р-ра	
глюкозы	—	21	мл/ч	(7	капель/мин)	в	стеклянной	бутылке	
и	защищая	ее	от	света	(в	частности,	показан	при	ИБС	и	
остром	ОЛ).
Лабеталол: 
—	 1°	в/в	болюсно	20	мг.
—	 2°	в/в	болюсно	20	мг	/	5	мин	до	100	мг	максимум.
—	 3°	в/в	капельно	2	амп.	на	200	мл	5%	р-ра	глюкозы	—	
30–140	мл/ч	(10–45	капель/мин)	до	300	мг	максимум.
Фуросемид:	1–2	амп.	в/в	каждые	30	мин	(показан	
при	СН	и	остром	ОЛ).

Рисунок 9. Алгоритм врачебного действия на уровне экстренной медицины 
Примечания: CABD — Compressions — Airway — Breathing — Defibrillation (компрессии — дыхательные 
пути — дыхание — дефибрилляция); ALS — Advanced Life Support (расширенная поддержка жизни).
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инсульт, параплегию, постоянную слепоту и смерть 
[32, 35, 37].

В норме у людей мозговой кровоток саморегули-
руется средними цифрами АД от 60 до 120 мм рт.ст., а 
у пациентов с хронической АГ диапазон саморегуля-
ции выше — от 120 до 160 мм рт.ст., когда в среднем 
АД уменьшается на 50 %, характерно появление при-
знаков недостаточности мозгового кровотока, включая 
тошноту, гипервентиляцию и обморок [13, 18, 24]. 

В случаях выделения пациента в категорию НГК 
снижение АД должно проводиться в течение несколь-
ких часов или дней, при этом госпитализация не тре-
буется. Начальная медицинская помощь может быть 
оказана с помощью пероральных ЛС (рис. 10).

Пациент с ОГК нуждается в осторожном и крайне 
ответственном врачебном подходе не только в плане 
неотложной фармакотерапии и возможного примене-
ния реанимационных мероприятий, но и относитель-
но решений по дальнейшему посткризисному лечению 
(рис. 11) [3, 12, 35, 39, 43].

Фармакотерапия подбирается в зависимости от 
специфики ОГК, с учетом показаний и противопока-
заний (табл. 5) [28, 29, 32, 33, 35].

Дополнительно о фармакологических 
средствах

Таким образом, первоначальной целью управления 
ГК является различие между срочностью (НГК) и не-
отложностью (ОГК) — соответствующая стратифика-
ция, предотвращение и регресс повреждения органа, 
подверженного риску, вследствие внезапного повы-
шения АД. Внутривенные гипотензивные препараты, 
которые снижают АД намного быстрее, чем перо-
ральные, необходимо использовать с осторожностью. 
Важно помнить, что высокие дозы пероральных гипо-
тензивных средств могут увеличить риск гипотонии и 
привести к осложнениям [19, 23, 37].

Нитраты, такие как нитропруссид и нитроглице-
рин, являются донаторами оксида азота, который, 
соответственно, вызывает вазодилатацию сосудов. 
Нитропруссид, широко используемый препарат, обла-
дает быстрым механизмом действия, который начинает 
действовать менее чем через 2 мин, продолжительно-
стью 1–10 мин. Он обычно используется в отделениях 
интенсивной терапии или в тех отделениях, где имеет 
место тщательный мониторинг состояния пациента, 
поскольку может вызвать значительное вредоносное 
снижение АД. Нитроглицерин вызывает большую ве-
нозную дилатацию, чем артериальую, и является наи-
менее эффективным средством в снижении АД, хотя 
начинает действовать почти незамедлительно, однако 
он очень полезен для пациентов с коронарным син-
дромом.

Лабеталол является α- и β-адренергическим бло-
катором, который оказался очень полезным ЛС при 
лечении ОГК, так как не увеличивает ЧСС и начинает 
действовать на 2–5-й мин. Он особенно предпочтите-
лен у пациентов с острым расслоением аорты и у паци-
ентов с терминальной стадией почечных заболеваний.

Эсмолол является β1-кардиоселективным блока-
тором, который оказывает немедленный эффект. Он 
обычно используется в случаях ОГК с осложнениями, 
при которых пациент должен быть доставлен в опера-
ционную и анестезирован для предотвращения пост-
интубационных и гемодинамических нарушений.

Рисунок 10. Применение лекарств 
при купировании НГК (перорально/per os)

Примечания: βБ — β-блокаторы; αБ — α-блокаторы; 
БКК — блокаторы кальциевых каналов; иАПФ — 
ингибитор ангиотензинпревращающего фермента.

 НГК / hypertensive urgency

иАПФ:	каптоприл	12,5	мг,	эналаприл	5–20	мг

Ca++-антагонист / БКК (дигидро	пиридины	
длительного	действия):	амлодипин	5–10	мг,	

лацидипин	4	мг

βБ: бисопролол	2,5–5	мг,	карведилол	12,5–25	мг,	
атенолол	25–50	мг

Диуретики:	фуросемид	20–40	мг,	торасемид	5–10	мг

αБ: доксазозин	1–2	мг

Рисунок 11. Преимущественное применение ЛС при купировании ОГК
Примечания: ГЭ — гипертензивная энцефалопатия; СН — сердечная недостаточность; ОЛ — отек легких; 
ЛЖ СН — левожелудочковая СН; ОКС — острый коронарный синдром; ОПН — острая почечная недоста-
точность; βБ — β-блокатор; ЛС — лекарственное средство.
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травма; 
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инсульта
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Лабеталол,	
гидралазин,	
нифедипин

Диуретик	+	натрия	нитропруссид	
или	НГ	или	фенолдопан

Натрия	нитропруссид	+	βБ	
(лабеталол	или	эсмолол)

βБ	+	НГ

Лабеталол	или	
натрия	нитропруссид

Натрия	
нитропруссид

Лабеталол,	никардипин,	фенолдопан

Преэклампсия, 
эклампсия

Расслаивающая 
аневризма аорты
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Таблица 5. Характеристика основных ЛС, применяемых при различных формах ОГК

ЛС
Действие Специфиче-

ские 
показания

Побочные 
действия 

(основные)

Противо-
показания 
(основные)Начало Продолжи-

тельность

Натрия нитропруссид 
(вазодилататор)
В/в	капельно	
0,25–10	мкг/кг/мин	
непрерывно

Немед-
ленно 1–2	мин Большинство	

ОГК

Тошнота,	рвота,	
судороги,	потоот-

деление,	лакт-
ацидоз,	отравле-

ние	цианидом

Коарктация	аорты.	
Осторожно	при	
внутричерепной	

гипертензии

Нитроглицерин 
(венодилататор,	нитрат)
В/в	капельно	
5–100	мкг/мин	непрерыв-
но	(1	мл	=	1	мг),	потом	
1–2	табл.	под	язык	
каждые	5	мин

Через	
2–5	мин 5–15	мин Коронарная	

ишемия

Цефалгия,	тахи-
кардия,	рвота.	
Толерантность	

при	длительном	
использовании

Кровоизлияние	в	
мозг,	выраженная	

гипотензия

Эсмолол 
(β-адреноблокатор)
В/в	болюсно	250–
500	мкг/кг/мин,	можно	по-
вторить	через	5	мин	и	про-
должить	со	150	мкг/кг/мин	
инфузионно

Через	
1–2	мин 10–20	мин

Тахиаритмии	
(мерцание/
трепетание	

предсердий).
Периопераци-
онная	гипер-

тензия

Гипотензия,	тош-
нота,	брадикар-

дия,	бронхоспазм

Те	же,	что	
у	β-блокаторов

Фентоламин 
(α-адреноблокатор)
В/м	или	в/в	болюсно	
5–15	мг	(1–3	мл	0,5%	рас-
твора)	каждые	5–10	мин

Через	
1–2	мин 10–30	мин Избыток	кате-

холаминов

Тахикардия,	при-
ливы,	цефалгия	и	

тошнота

Тяжелые	органи-
ческие	поражения	

ССС

Урапидил 
(периф.	α-адреноблокатор)
В/в	болюсно	12,5–25	мг	
или	5–40	мг/ч	
Перфузионно	с	помощью	
насоса,	до	100	мг

Через	
3–5	мин 4–6	часов

Периопераци-
онная	гипер-

тензия

Цефалгия,	потоот-
деление,	аритми-
ческое	сердцеби-

ение

Беременность

Фенолдопам	
(агонист	допамина)
Инфузионно	
0,1–0,3	мг/ч

<	5	мин 30	мин Большинство	
ОГК

Тахикардия,	це-
фалгия,	покрасне-

ние,	тошнота

Осторожно	
при	глаукоме

Фуросемид 
(тиазидный	диуретик)
В/в	болюсно	40–60	мг

5	мин 2	часа Левосторон-
няя	СН

Нарушение	соста-
ва	электролитов

Гипотензия,	гипо-
калиемия	и/или	
гипонатриемия

Лабеталол 
(β-	и	α-адреноблокатор)
В/в	болюсно	5–20	мг/мин	
каждые	10	мин	до	80	мг	
или	2	мг/мин	капельно

Через	
5–10	мин 3–6	часов

Большинство	
ОГК,	ише-
мический	
инсульт,	

эклампсия

Брадикардия,	АВ-
блокада

Ортостатическая	
гипотензия	(гипо-

тония)
Бронхоспазм

Застойная	СН.	
ХОЗЛ

Никардипин 
(близок	к	нифедипину)
В/в	капельно	5–15	мг/ч

Через
5–10	мин 2–4	часа Большинство	

ОГК

Тахикардия,	
цефалгия,	покрас-

нение,	местный	
флебит

СН.	Осторожно	
при	коронарной	

ишемии

Гидралазин 
(прямой	артериальный	
вазодилататор)
В/в	болюсно	20	мг/мин	
каждые	20	мин

Через	
10–20	мин 4–6	часов Эклампсия

Гипотензия,	
тошнота,	рвота,	

цефалгия,	прили-
вы,	тахикардия

Стенокардия	или	
ИМ.	Расслаива-

ющая	аневризма	
аорты.	Крово-

излияние	в	мозг

Эналаприл (иАПФ)
В/в	болюсно	1,25–5	мг	
за	5	мин	каждые	6	ч	
до	20	мг/сут

Через	
15–60	мин 4–6	часов Ишемический	

инсульт

Переменный	ответ
Гипотензия	при	
высокой	концен-
трации	ренина

Двусторонняя	со-
судисто-почечная	

гипертензия

Магния сульфат
В/в	болюсно	5–20	мл	
25%	раствора

Через	
30–40	мин 3–4	часа

Судороги,	
эклампсия	у	
беременных.	

Полиморфная	
желудочковая	

тахикардия	
(типа	«пируэт»)

Диплопия,	вне-
запный	прилив	

крови	к	коже	лица,	
головная	боль,	
тошнота,	рвота,	

одышка,	наруше-
ние	речи,	астения

Выраженная	
брадикардия	

(ЧСС	<	55	уд/мин),	
AВ-блокада.	Выра-
женная	печеночная	
или	почечная	недо-
статочность	и	др.

Примечание: если нет специфических показаний, можно делать выбор в соответствии с личным медицин-
ским опытом.
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При неотложных неврологических ситуациях тре-
буется еще более быстрое снижение АД, а лабеталол, 
никардипин и эсмолол являются препаратами выбора 
(следует избегать применения нитропруссида и гидра-
лазина) [22, 23]. При неотложных сердечно-сосуди-
стых ситуациях также необходимо быстро снизить АД, 
и в зависимости от каждого клинического проявления 
используются те же ЛС, что и при неотложных невро-
логических ситуациях [29, 33, 35, 44].

При неотложных неврологических ситуациях, 
связанных с отравлением кокаином и феохромо-
цитомой, диазепам используется с фентоламином, 
нитропруссидом натрия и нитроглицерином. Фен-
толамин является α-адренергическим блокатором, 
который используется только при ОГК с повышен-
ной активностью катехоламинов. Подобным обра-
зом при преэклампсии и эклампсии средствами вы-
бора являются гидралазин, лабеталол и нифедипин 
(рекомендуется избегать применения нитропруссида 
натрия, иАПФ и эсмолола). Кроме того, пациентов с 
эклампсией или преэклампсией следует лечить вну-
тривенно сульфатом магния, чтобы избежать судорог 
[29, 31, 38].

Введение жидкостей 
при острой декомпенсации АД

Учитывая тот факт, что натрийурез, опосредо-
ванный активацией РААС, вызывает значительное 
уменьшение объема жидкой среды организма, не-
обходимо помнить, что большинство пациентов с 
острой декомпенсацией АД находятся в состоянии 
относительной гиповолемии (за исключением паци-
ентов с острым ОЛ типа 2–3). В связи с этим предло-
жение вводить жидкости этим пациентам направлено 
на снижение производства вазопрессорных веществ, 
а вместе с ним — и снижение показателей АД. Важ-
но отметить, что нужно быть очень осторожным при 
использовании диуретиков во время эпизода острой 
декомпенсации АГ, поскольку это может усугубить 
повреждение сосудистого эндотелия, опосредованное 
РААС [1, 8, 25]. 

Снижение АД на 25 % за первый час ГК
Руководящие принципы клинической практики 

для ведения ОГК указывают на то, что среднее АД 
должно быть уменьшено на 25 % в течение двух часов 
и до 160/100 мм рт.ст. за шесть часов, предпочтитель-
но в отделении интенсивной терапии при постоянном 
мониторинге. Дальнейшее снижение АД до нормаль-
ного уровня должно проводиться очень медленно, в 
течение нескольких дней или недель, позволяя цере-
бральной сосудистой сети перенастраиваться в рам-
ках саморегуляции. 

Быстрое снижение АД в течение первого часа ГК 
может иметь разрушительные последствия при не-
которых заболеваниях, таких как ИБС. При данной 
патологии, которая полностью зависит от церебраль-
ного перфузионного давления, для сохранения зоны 
ишемической полутени/пенумбры (penumbra — зона, 
окружающая ишемическое ядро, где эффект сниже-

ния мозгового кровотока, который упал до критиче-
ских уровней, примерно от 15 до 20 мл/100 г/мин, не 
повлиял на жизнеспособность клеток, что зависит от 
лучшего или худшего функционирования коллатераль-
ного кровообращения), рекомендуется снижение на 
10–15 % и не более 20 % за первые 24 часа (в том слу-
чае, если пациент не является кандидатом для фибри-
нолиза, где рекомендуется АД в пределах 110–120 мм 
рт.ст.) [13, 23, 33, 44].

Касательно другого ОГК, такого как расслаиваю-
щая аневризма аорты, большинство клиницистов схо-
дятся во мнении, что нужно нормализовать АД в тече-
ние 30 минут после постановки диагноза, объединив 
β-блокаторы с вазодилататорами. Такая комбинация 
ЛС направлена на избежание рефлекторной тахикар-
дии и напряжения сдвига (shear stress) САД на стенке 
эндотелия [3, 43].

У пациентов с геморрагической цереброваскуляр-
ной болезнью быстрое снижение АД связано с более 
высокой смертностью, как показало исследование, 
опубликованное в 1999 г. (Qureshi A.I. et al. Crit. Care 
Med. 1999. 27. 480-485).

В целом снижение АД будет зависеть от контекста 
каждого пациента, его возможностей саморегуляции и 
необходимости немедленного терапевтического (тром-
болизиса) или хирургического (операция на аорте) 
вмешательства, а не только от рекомендации по сокра-
щению заранее установленного процента показателя 
АД, который не обязательно должен быть одинаковым 
для всех ОГК.

Выводы
Гипертонический криз, чаще всего в виде резкого 

повышения АД ≥ 180/120 мм рт.ст. (первичное прояв-
ление или осложнение ранее диагностированной АГ), 
является одной из основных причин вызова бригад 
экстренной медицины и часто встречающимся син-
дромом на уровне первичного звена.

Ведущий ФР ГК, по мнению многих практи-
кующих медиков, — это плохая приверженность к 
лечению. Врачебно-профессиональные и квалифи-
цированные действия на догоспитальном этапе ре-
шающим образом влияют на прогноз состояния па-
циента с ГК.

Самое важное при лечении ГК — это умение раз-
личать НГК и ОГК. В случае НГК у пациента может от-
сутствовать клиническая симптоматика, а его лечение 
может быть амбулаторным. Наличие ПОМ указывает 
на ОГК и, следовательно, на необходимость более бы-
строго и агрессивного подхода (относительно догоспи-
тальной фармакотерапии и госпитализации). 

Следует позаботиться о том, чтобы избежать чрез-
мерной терапии, поскольку быстрое и сильное сниже-
ние АД также чревато серьезными последствиями.

Конфликт интересов. Авторы подчеркивают, что 
все материалы, опубликованные от их имени, явля-
ются исключительно личным мнением и результатом 
собственных рассуждений, наблюдений и опыта и 
не претендуют на то, чтобы читатели их разделяли. 
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Указание места работы является всего лишь инфор-
мацией об основной занятости. Авторы также акцен-
тируют внимание на отсутствии конфликта интере-
сов, финансовых или личных взаимоотношений, 
которые неуместным образом могли бы влиять на их 
действия.
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Clinical bases of the syndrome of hypertensive crisis 
in the primary care 

Abstract. Hypertensive crisis is a common occurrence at the level 
of all primary healthcare. One of the main tasks in the diagnosis 
and treatment of a hypertensive crisis in emergency medicine is the 
ability to differentiate between a hypertensive emergency and ur-
gency, based on the presence of damage to the target organ in the 
first case. An appropriate stratification, prevention, and regression 
of the damage caused by hypertensive crisis could prevent future 
events in the long term. The states of hypertensive urgency (un-
complicated hypertensive crisis) are usually not associated with 
an immediate risk to life, so treatment can be started, even com-
pleted, on an outpatient basis. Hypertensive emergency conditions 
(complicated hypertensive crisis) are very serious clinical situations 
that require hospitalization. In a case of severe hypertension in a 
patient, asymptomatic or with non-specific symptoms, a cautious 
therapeutic approach should be taken. When treating conditions of 
hypertensive urgency, the efforts of physicians are aimed both at 
lowering blood pressure (at least 20 % of the baseline) and avoi-
ding its sudden and/or excessive decrease (it is necessary to main-
tain penumbra zone). Therefore, fast-acting drugs should not be 

used because of the risk of ischemic events. In the case of hyper-
tensive emergency conditions, the choice of drugs should be indi-
vidual, and the parenteral route of administration is the most com-
mon form. In the absence of symptoms of target organ damage, 
most of the patients are likely to be treated on an outpatient basis. 
Compliance with a clear continuity of diagnostic and therapeutic 
measures at the prehospital stage and in the hospital is a necessary 
condition for the real stabilization of this state. Emergency condi-
tions associated with a hypertensive crisis are the main reasons for 
contacting and/or calling the physician of emergency medicine in 
Ukraine (≈ 25–26 %). Hypertensive crisis, the primary manifesta-
tion or complication of a previously diagnosed arterial hyperten-
sion, most often can occur as a severe increase in blood pressure 
≥ 180/120 mm Hg (although the clinical picture of hypertensive 
crisis is sometimes observed with lower numbers). The literature 
search methods are as follows Scopus database, Web of Science, 
MedLine, CyberLeninka, RISC.
Keywords: hypertensive crisis; hypertensive urgency; hyperten-
sive emergency; arterial hypertension
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Клінічні основи синдрому гіпертонічного кризу 
на рівні первинної ланки

Резюме. Гіпертонічний криз є частим явищем на рівні 
первинної медико-санітарної допомоги. Одним із основних 
завдань у діагностиці та лікуванні гіпертонічного кризу в 
екстреній медицині є диференціація між гіпертензивною 
ургентністю (неускладненим гіпертонічним кризом) і невід-
кладністю (ускладненим гіпертонічним кризом), заснована 
на наявності пошкодження органа-мішені у другому випадку. 
Адекватна стратифікація, профілактика і регресія пошкод-
ження, викликаного гіпертонічним кризом, можуть запобіг-
ти появі нових довгострокових подій. Стани гіпертензивної 
ургентності (неускладненого гіпертонічного кризу) зазвичай 
не пов’язані з безпосереднім ризиком для життя, тому ліку-
вання може бути розпочато і навіть закінчено в амбулаторних 
умовах. Стани гіпертензивної невідкладності (ускладненого 
гіпертонічного кризу) — це дуже серйозні клінічні ситуації, 
що вимагають госпіталізації. При наявності тяжкої гіпертонії 
у пацієнта, безсимптомної або з неспецифічними симптома-
ми, треба застосувати обережний терапевтичний підхід. При 
лікуванні станів гіпертензивної ургентності зусилля медиків 
спрямовані як на зниження показників артеріального тиску 
(як мінімум 20 % від базових показників), так і на уникнення 
раптового та/або надмірного його зниження (необхідно збе-

рігати зону пенумбри). Отже, швидкодіючі препарати не слід 
використовувати через ризик виникнення ішемічних подій. 
У разі станів гіпертензивної невідкладності вибір препара-
ту повинен бути індивідуальним, причому парентеральний 
шлях його введення є найбільш поширеною формою. При 
відсутності симптомів пошкодження органів-мішеней біль-
шість пацієнтів, ймовірно, можуть лікуватися в амбулаторних 
умовах. Дотримання чіткої спадкоємності діагностично-те-
рапевтичних заходів на догоспітальному етапі та в стаціонарі 
є необхідною умовою для реальної стабілізації даного стану. 
Екстрені стани, пов’язані з гіпертонічним кризом, в Україні є 
основними причинами звернення та/або виклику лікаря екс-
треної медицини (≈ 25–26 %). Гіпертонічний криз, первин-
ний прояв або ускладнення раніше діагностованої артеріаль-
ної гіпертензії, найчастіше може мати місце у вигляді різкого 
підвищення артеріального тиску ≥ 180/120 мм рт.ст. (хоча клі-
ніка гіпертонічної кризи іноді спостерігається і при менших 
цифрах). Методи пошуку літератури: база даних Scopus, Web 
of Science, MedLine, CyberLeninka, РИНЦ.
Ключові слова: гіпертонічний криз; неускладнений гіпер-
тонічний криз; ускладнений гіпертонічний криз; артеріальна 
гіпертензія


