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НЕОТЛОЖНЫЕ  СОСТОЯНИЯ ПРИ АРТЕРИАЛЬНОЙ  
ГИПЕРТЕНЗИИ
Артериальная гипертензия (АГ) является одной из наиболее важ​ных проблем общественного здравоохранения в развитых странах.
АГ широко распространена среди населения и по частоте занимает одно из первых мест среди сердечно-сосудистых заболеваний. 
По дан​ным ВОЗ (1993, 1996) и крупномасштабных популяционных исследо​ваний, примерно у 30% взрослого населения обнаружен повышенный уровень АД.
Важность проблемы АГ обусловлена прежде всего тем, что это забо​левание является основной причиной развития целого ряда тяжелых осложнений (хронической сердечной недостаточности, нарушения моз​гового кровообращения), на долю которых приходится до 50% смерт​ности от сердечно-сосудистых болезней.
В структуре АГ ведущее место занимает первичная (эссенциальная) АГ, или гипертоническая болезнь. 
Первичная АГ составляет около 90% всех случаев АГ. 
Примерно в 10% случаев АГ носит вторичный харак​тер (симптоматическая АГ), то есть является симптомом целого ряда разнообразных болезней, которые имеют различную этиологию и па​тогенез.
Первичную АГ рассматривают как заболевание, характеризующее​ся снижением адаптационных возможностей сердечно-сосудистой си​стемы, нарушением механизмов, регулирующих гемодинамику, прогрес​сирующим развитием сосудистых осложнений и поражением жизнен​но важных органов. 
Эпидемиологические исследования, проведенные в различных стра​нах, показали, что важнейшую этиологическую роль при первичной АГ играет целый ряд факторов риска: травматизация эмоциональной сферы, отягощенная наследственность, избыточное потребление пова​ренной соли, избыточная масса тела, употребление алкоголя, курение, возраст и развитие атеросклероза, дисгормональные нарушения (кли​мактерический синдром). 
Факторы риска приводят к первичной АГ по​средством их взаимовлияния и воздействия на многообразные меха​низмы регуляции кровообращения.
В настоящее время в патогенетическом плане при первичной АГ наиболее значимыми считают нарушения функционирования следую​щих физиологических систем: системы "кратковременного" адаптационного управления (барорецепция, хеморецепция, ответ на ишемию мозга), гипоталамо-гипофизарно-надпочечниковой стресс-системы, прессорного и депрессорного аппарата почек (ренин-ангиотензиновая, калликреин-кининовая системы, простагландины), системы местной саморе​гуляции сосудов (включая целый ряд метаболитов и тканевых гормонов, эндотелиальные и тромбоцитарные факторы, реологические свойства кро​ви), интегральной системы длительного контроля АД (альдостероновый механизм и регуляция водно-электролитного обмена почками).
Результаты изучения на протяжении последних двух десятилетий клеточных мембран при первичной АГ у человека и эксперименталь​ной гипертензии у животных позволили значительно изменить и до​полнить представления о ключевых звеньях патогенеза этого заболе​вания и открыли новую перспективу в исследовании геномного ис​точника нарушений, которые лежат в основе гипертензии как болез​ни "несовершенной адаптации" при взаимодействии организма с внеш​ней средой.
В частности, накоплено большое количество данных, подтверж​дающих наличие при первичной АГ системного дефекта клеточных мембран (патологии ионотранспортной функции плазматических мем​бран клеток), который может иметь ключевое значение в активации гормональных систем, развитии "переключения" почеч​ного баростата, формировании структурно-морфологических измене​ний в артериальном русле и почечном баростате с последу​ющей стабилизацией АГ (Ю.В. Постнов, С.Н. Орлов, 1987; Ю.В. Постнов, 1995).
На основе данных об этиологии и патогенезе первичной и вторич​ной АГ были разработаны классификации этого заболевания.
Общепризнанной в настоящее время является классификация, при​нятая Комитетом экспертов ВОЗ (1978). Нормальным считают АД ниже 140/90 мм рт. ст. При АД в пределах 140-159/90-94 мм рт. ст. устанавли​вают диагноз пограничной АГ.
Диагноз АГ устанавливают при АД 160/95 мм рт. ст. и выше. АГ подразделяют на следующие стадии:
/ стадия. Объективные проявления органических изменений жизненно важных органов (сердце, мозг, почки) отсутствуют.
// стадия. Имеется хотя бы один из следующих признаков: гипер​трофия левого желудочка, генерализованное или очаговое сужение ар​терий сетчатки, нарушение функции почек (протеинурия или гиперкреатининемия, которые не связаны с первичным заболеванием почек).
/// стадия. Появляются осложнения АГ: хроническая сердечная недостаточность, нарушение мозгового кровообращения, почечная недостаточность.
Выделяют доброкачественную (медленно текущую) и злокачествен​ную (быстро текущую) формы АГ. Последнюю называют также злока​чественным гипертензивным синдромом.

В последние годы Комитетом экспертов ВОЗ ("Серия технических докладов ВОЗ", 1996) разработана новая классификация АГ, в соот​ветствии с которой диагноз АГ устанавливают уже при АД, равном 140/90 мм рт. ст. и выше. 
По этой классификации АГ подразделяют на мягкую, умеренную и тяжелую. 
Выделяют также пограничную гипертензию в рамках мягкой АГ, а также изолированную систолическую гипертензию и в ее рамках — пограничную изолированную систоли​ческую гипертензию.
Таблица 1. Классификация АГ  по уровню АД (ВОЗ, 1996)
	АГ

	Систолическое АД, мм рт. ст.

	Диастолическое АД, мм рт. ст.


	Нормальное АД 
Мягкая гипертензия 
Пограничная   гипертензия 
Умеренная и тяжелая гипертензия 
	Ниже 140
140—180
140—160
Выше   180

	Ниже 90
90—105
90—95
Выше 105


	Изолированная систолическая гипертензия
	Выше 140
	Ниже 90

	Пограничная изолированная систолическая гипертензия

	140-160

	Ниже 90



Вторичные (симптоматические) АГ подразделяют следующим об​разом:
Классификация вторичных (симптоматических) АГ
(М.С. Кушаковский, 1983; Е.Е.Гогин, 1991; Г.Г. Арабидзе, Ю.Б. Белоусов, 1996; ВОЗ, 1996)
I.Кардиоваскулярные (гемодинамические): 1) систоли​ческие гипертензии при атеросклерозе, брадикардиях, аортальной недоста​точности; 2) ишемические и застойные гипертензии, гипертензии при ИБО, митральном пороке сердца; 3) гипертензия верхней половины тела при коарктации аорты; 4) гипертензия, обусловленная реологическими нарушения​ми, при эритремии; 5) гипертензия на почве гиперкинетического циркуля-торного синдрома, артериовенозных аневризм, анемии.
II. Ренальные: 
1) реноваскулярные при атеросклеротическом сте​нозе почечной артерии, фибромышечной дисплазии, аортоартериите Такаясу, тромбозе, травмах сосудов почек; 
2) при интерстициальном нефрите на почве хронического пиелонефрита, мочекаменной болезни, при гидронеф​розе; 
3) при паренхиматозных почечных процессах, хроническом гломерулонефрите, нефросклерозе; 
4) на почве поражения почек при туберкулезе, опухолях, диффузных заболеваниях соединительной ткани (системная крас​ная волчанка, узелковый периартериит), при септических эмболиях; 
5) при врожденных аномалиях почек (гипогенезия, дистопия, поликистоз, подко​вообразная почка); 
6) при диабетических нефропатиях, гломерулосклерозе Киммельстила—Уилсона, пострадиационном нефросклерозе, амилоидозе;
7) на почве гормонально-активной рениномы (гемангиоперицитома); 
8) пос​ле трансплантации почки.
III. Эндокринные: 
1) гиперальдостеронизм: 
а) первичный гипе-ральдостеронизм, альдостерон-продуцирующая аденома коркового вещества надпочечников (синдром Кона); 
б) идиопатическая гиперплазия коркового вещества надпочечников (псевдопервичный альдостеронизм); 
в) злокачествен​ная аденокарцинома с гормональной активностью; 
г) эктопически располо​женные (вне надпочечников) альдостеронпродуцирующие аденомы; 
д) глюкокортикоидзависимые формы гиперальдостеронизма; 
2) избыточная про​дукция слабых минералокортикоидов — дезоксикортикостерона или корти-костерона, дефицит 17-а-гидроксилазы или 11-8 гидроксилазы (гипертензивная форма вирилизующей гиперплазии надпочечников); 
3) синдром Иценко — Кушинга, нарушения биосинтеза кортикостероидов; 
4) феохромоцитомы, параганглиомы, феохромобластомы; 
5) гипофизарные: а) акромегалия и др.; 
6) тиреоидные: гипертиреоз, гипотиреоз; 
7) паратиреоидные: гиперпаратиреоз; 
8) злокачественный карциноид; 
9) необластомы органа обоняния; 
10) климактерические.
IY. Вторичные нейрогенные гипертензии на почве за​болеваний и органических поражений ЦНС: 1) сосудистые заболевания и опухоли мозга; 2) воспалительные поражения ЦНС, энцефали​ты, менингиты, полиомиелиты, дифтерия; 3) посткоммоционный и контузионный синдромы; 4) полиневриты (порфирия, бери-бери, хроническое отрав​ление таллием, свинцом, кадмием).
V. АГ   при   беременности.
VI. Гипертензии экзогенно обусловленные (химичес​кими факторами): 
1) "солевая" гипертензия; 
2) медикаментозные ги​пертензии, развивающиеся при приеме глюкокортикоидов, противозачаточ​ных средств, кабеноксолона и других производных глициновой кислоты, симпатомиметиков, ингибиторов моноаминоксидазы в сочетании с эфедрином, тирамином, при лечении циклоспорином, эритропоэтином, индометацином в сочетании с эфедрином, при применении кокаина; 
3) при длительном употреб​лении алкоголя, кофе, никотина.
VII.   Постоперационная   гипертензия.
КЛИНИКО-ПАТОГЕНЕТИЧЕСКАЯ ХАРАКТЕРИСТИКА И КЛАССИФИКАЦИЯ
НЕОТЛОЖНЫХ СОСТОЯНИЙ ПРИ АГ
В настоящее время нет общепринятой и единой классификации неотложных состояний при АГ.
К неотложным состояниям при АГ относят прежде всего гипертонические кризы, тяжелую АГ незлокачественный гипертензивный синдром, а также компенсаторное или рефлекторное острое повышение АД, обусловленное некоторыми патологическими состояниями и по​вреждающими воздействиями.
Гипертонический криз представляет собой клинический синдром, характеризующийся внезапным повышением АД, появлением симптомов нарушения функции жизненно важных органов или реальным риском их развития, а также нейровегетативными расстройствами.
Гипертонический криз встречается у 20-50% больных АГ, надолго их приходится около 50% всех вызовов скорой медицинской помощи по поводу заболеваний сердечно-сосудистой системы.
Гипертонический криз может возникать на всех стадиях заболе​вания, а иногда он является единственным проявлением гипертензии (например, при пароксизмальном варианте течения феохромоцитомы).
Частота кризов при различных нозологических формах АГ суще​ственно варьирует: наиболее часто они осложняют течение феохромоцито​мы, гипертонической болезни, значительно реже наблюдаются при симпто​матической гипертензии ренопаренхиматозного и вазоренального генеза.
Патофизиологической основой гипертонического криза является срыв общих и региональных адаптационных механизмов регуляции АД при стрессорных воздействиях на фоне нарушенной сосудистой реактивности. 
С определенной долей условности выделяют экзоген​ные и эндогенные причины криза, а также ряд предрасполагающих факторов.
К экзогенным причинам относят острые и хронические психоэмо​циональные и физические перегрузки, избыточное потребление соли, алкоголя, продуктов, богатых кофеином, передозировку симпатомиметиков, глюкокортикоидов, резкую отмену клофелина, бета-адренобло​каторов, гиперинсоляцию, изменения метеорологических условий. 
Чаще всего кризы развиваются весной и осенью, при перемене погоды и в период полнолуния.
К эндогенным причинам гипертонического криза могут быть отне​сены ухудшение мозгового, коронарного и почечного кровотока, об​щая гипоксия во время приступа бронхиальной астмы, рефлекторные висцеро-висцеральные воздействия при аденоме предстательной желе​зы, холецистите, панкреатите и т. д.
Гипертонический криз чаще развивается у женщин. Предраспола​гают к его развитию исходный невротический фон с вегетативной дис​функцией, церебральными ангиодистоническими и обменно-эндокринными нарушениями (ожирение, патологический климакс, гипер​функция щитовидной железы).
Патогенетические механизмы гипертонического криза столь же мно​гочисленны, как и самой АГ.
Различают прежде всего две взаимосвязанные многозвеньевые системы: прессорно-гипертензивную и прессорно-гипотензивную.
Основным регулятором АД считают бульбарный прессорный центр.
Стимуляция заднего ядра гипоталамуса приводит к систолической гипертензии (преимущественно за счет усиления сердечной деятельнос​ти). 
Раздражение центрального ядра вызывает диастолическую гипертензию сопротивления, а вентромедиального ядра — одновременное уве​личение минутного объема и общего периферического сосудистого со​противления (ОПСС).
В регуляции кровообращения участвуют лимбические структуры коры и корковое представительство сердечно-сосудистой системы в пе​редней половине полушарий большого мозга.
На сигналы, угрожающие организму повреждением, отвечают сер​дечно-сосудистые центры продолговатого мозга, которые находятся под контролем высших отделов головного мозга.
Именно в этих структурах формируется оборонительная и пред​стартовая реакции организма, быстрое повышение АД, учащение сер​дечных сокращений. Спинномозговые вазомоторные центры контролируют распределение крови между органами.
В ЦНС преобладают регуляторные механизмы, мобилизующие систе​му гемодинамики. Депрессорных нейронов в мозговых центрах в 4 раза меньше, чем прессорных, и порог возбудимости последних более высокий.
Депрессорная система истощается раньше, чем прессорная, осо​бенно при снижении устойчивости нервной системы вследствие пере​утомления, возрастной инволюции (А.В. Вальдман, 1985).
Проведенные исследования свидетельствуют о том, что электроэн-цефалографическими предикторами кризового течения АГ являются признаки возбуждения гипоталамических структур мозга, дисфунк​ции ретикулярной формации или сочетанные стволово-гипоталамические нарушения.
Среди нейрогуморальных и гормональных механизмов развития гипертонического криза необходимо прежде всего отметить роль симпатико-адреналовой системы (преимущественно при лабильных фор​мах АГ), которая реализуется путем значительного повышения ба-зальных и стимулированных уровней катехоламинов. 

Развитию кри​за при стабильной гипертензии в определенной мере способствуют по​вышение чувствительности адренорецепторов сосудов к адреналину и норадреналину в условиях снижения их синтеза, особенно при лече​нии симпатолитиками. 
Важнейшее значение в патогенезе гипертони​ческого криза имеет активация ренин-ангиотензиновой системы, ко​торая регулирует водно-электролитный баланс и системное АД. 
Ангиотензин II, являясь конечным продуктом "ферментного каскада" ре​нин-ангиотензиновой системы, способствует высвобождению катехоламинов, секреции альдостерона, вазопрессина, пролактина, адренокортикотропного гормона и развитию вазоконстрикции, повышению системного АД.
Отмеченная активация гипоталамо-гипофизарно-надпочечниковой системы, особенно увеличение синтеза антидиуретического гормона (ва​зопрессина) ядрами гипоталамуса и гиперпродукция адренокортикотропного гормона аденогипофизом, возможно, играет наиболее важ​ную роль в развитии гипертонического криза, обусловленного цент​ральной дисфункцией.
В развитии гипертонического криза, как отмечалось выше, боль​шое значение имеют процессы саморегуляции в таких жизненно важ​ных органах, как мозг, сердце, почки. 
Механизм ауторегуляции направлен на обеспечение относительно постоянного уровня кровоснаб​жения, предупреждение ишемических или геморрагических нарушений в органах-мишенях при значительных колебаниях АД. 
Он заключает​ся в расширении артериол при снижении системного АД и сужении их — при его повышении. 
Известно, что мозговая ауторегуляция у здоро​вых лиц обеспечивает постоянство кровотока в диапазоне колебаний среднего АД (среднединамического АД - СДД) от 60-70 до 120-150 мм рт. ст., а у больных АГ — от 110 до 180 мм рт. ст. 
СДД вычисляют по формуле: СДД = АД диастолическое + АД систол. – АД диастол./3

Подобный сдвиг кривой ауторегуляции вправо при АГ обусловлен структурной адап​тацией сосудов сопротивления в условиях длительного повышения АД.
Принципиально важно отметить, что срыв ауторегуляции, заклю​чающийся в генерализованной вазодилатации, сменяющей фазу вазоконстрикции, развивается при повышении АД выше критического уровня как при исходной нормотензии, так и на фоне существующей АГ.

Это приводит к пропотеванию жидкости в периваскулярную ткань, отеку мозга, острой гипертонической энцефалопатии.
Возможным механизмом церебральных повреждений при гиперто​ническом кризе является и чрезмерный спазм артериол, который обус​ловливает ишемию. 
Избыточный спазм сосудов приводит к повыше​нию проницаемости капилляров и разрыву их стенок, появлению мел​ких кровоизлияний в ткани мозга и очагов микроинфаркта, а также к отеку мозга (Е.П. Свищенко, 1994).
Структурные изменения мозговой ткани (кровоизлияния, микроинфарк​ты, периваскулярная отечность) возможны и в условиях сохраняющейся ауторегуляции. 
Они определяют характерные клинические проявления.
Важная роль в механизме развития гипертонического криза отво​дится почкам, принимающим активное участие в поддержании водно-электролитного и эндокринного гомеостаза.
Избыточное образование ренина с последующим каскадом активации нейрогуморальных систем связывают прежде всего с развитием преходя​щего или стойкого ухудшения почечного кровотока.
Повышение системного АД, независимо от его генеза, стимулиру​ет компенсаторное увеличение диуреза и натрийуреза, активацию юкстагломерулярного аппарата, синтеза депрессорных простагландинов и почечных кининов. 
Однако, учитывая ограниченные возможности ауторегуляторного почечного механизма вследствие довольно быст​рого развития склероза и гиалиноза мозгового вещества, стадия ини​циальной гиперфункции сменяется истощением прежде всего синте​за простагландинов и кининов почками, что ингибирует активный транспорт натрия и способствует хронизации АГ (И.Б. Шулутко, 1987). 
Стереотипность структурно-функциональных изменений мозгового вещества почек в процессе становления и прогрессирования АГ в значительной степени определяет фазность нейрогуморального статуса гипертонических кризов, возникающих на ранних и поздних стадиях заболевания. 
Так, если при лабильной гипертонической болезни во время кризов в большинстве случаев отмечается повышение уровня гуморальных и почечных депрессорных простагландинов и кининов, то при стабильной форме заболевания существенно возрастает соотно​шение прессорных простаноидов и депрессорных, снижается актив​ность кининов, что в значительной степени способствует увеличению объема циркулирующей крови (ОЦК), содержанию в ней натрия, а также сосудистой гиперреактивности (И.К. Шхвацабая, 1987; В.А. Ал​мазов, 1992).
Таким образом, в патогенезе гипертонического криза ключевое ме​сто занимает срыв процессов регуляции системного и регионарного кровообращения. 
При кризовом течении АГ происходит нарушение как интегративной функции нервной системы, систем кратковремен​ного и длительного контроля АД, так и механизмов местной саморе​гуляции.
В соответствии со сложившимися в отечественной литературе пред​ставлениями гипертонические кризы классифицируют прежде всего с учетом ведущего патогенетического механизма.
Так, Н.А.Ратнер и соавторы (1958) предложили выделять кризы пер​вого типа, в основе которых лежит активация адреналового звена симпатико-адреналовой системы (адреналовые), и кризы второго типа (норадреналовые кризы).
Характеристика гемодинамики является основой классифика​ции, предложенной А.П.Голиковым и соавторами (1976,1980,1993), в соответствии с которой выделяют гипер-, эу- и гипокинетические вари​анты кризов. Кроме того, по основным клиническим проявлениям раз​личают кардиальные, церебральные и смешанные кризы.
М.С. Кушаковский (1983 ) выделяет следующие клинико-патогенетические формы гипертонического криза:
1. Нейровегетативную — с преобладанием в клинической картине гиперадренергического синдрома.
2. Водно-солевую, или отечную, с превалированием синдрома на​рушений водно-электролитного обмена.
3. Судорожную — с признаками далеко зашедшей гипертонической энцефалопатии.
Как свидетельствуют клинический опыт и результаты исследова​ния механизмов возникновения кризов, нейровегетативная форма со​ответствует адреналовому или гиперкинетическому вариантам, отеч​ная — норадреналовому, эу- или гипокинетическому типам гиперто​нического криза.
Нейровегетативный тип криза (адреналовый, гиперкинетический) ^характеризуется острым началом, непродолжительным (1-3 ч) и отно​сительно благоприятным течением (осложнения бывают редко).
Криз чаще всего развивается у лиц с начальными стадиями гипер​тонической болезни (ГБ) и у лиц молодого возраста. 
Он наблюдается и при некоторых формах симптоматической АГ. 
Больные возбуждены, беспокойны, часто жалуются на дрожь во всем теле, учащенное сердце​биение, чувство страха, головную боль, появление "мушек" перед гла​зами, кардиалгию. 
При осмотре обращают внимание на гиперемию лица, потливость, тремор рук, тахикардию, преимущественное повышение си​столического АД. 
Возможна экстрасистолическая аритмия. Нередко наблюдаются учащенное обильное мочеиспускание, усиление перис​тальтики кишок и склонность к диарее, субфебрильная температура тела, гипергликемия.
На ЭКГ регистрируют укорочение интервала Р—Q, смещение элек​трической оси сердца влево и систолическую перегрузку миокарда левого желудочка, высокие равносторонние зубцы Т. 
В моче иногда отмечаются незначительная, преходящая протеинурия, эритроциту-рия. 
При этом варианте криза возрастают фракция выброса, ударный и минутный объемы сердца (МОС), уменьшается артериовенозная раз​ница по кислороду. ОПСС нормальное или несколько понижено. 
Объем внеклеточной жидкости обычно не изменен, объем циркулирующей плазмы чаще снижен.
Водно-солевой тип криза (норадреналовый, отечный) развивается, как правило, в стабильную и поздние стадии АГ. 
Он протекает тяже​лее, длится до 3—5 сут, характеризуется скудным нейровегетативным синдромом, более медленным началом. 
Кризу часто предшествуют яв​ления общей астенизации, мышечная слабость, парестезии, снижение диуреза (особенно на фоне употребления соленой пищи, длительного приема вазодилататоров, противовоспалительных средств).
Больные жалуются на общую слабость, подавленность настроения, сонливость, чувство тяжести в области сердца, цефалгию, тошноту. 
У больных наблюдается гиподинамия, бледность, одутловатость лица, отечность пальцев рук, склонность к брадикардии, повышение систо​лического и особенно диастолического АД с уменьшением пульсового.
Во время криза могут возникнуть нарушения зрения вплоть до пре​ходящей слепоты, инсульт, инфаркт миокарда, острая левожелудочковая недостаточность.
На ЭКГ наряду со смещением электрической оси сердца влево сни​жается сегмент ST в I и II стандартных, левых грудных отведениях и отведении aVL, могут появиться признаки нарушения проводимости в системе левой ножки пучка Гиса.
На высоте криза или после него в моче обнаруживают белок, эрит​роциты, цилиндры.
Водно-солевой криз характеризуется преимущественно гипо- или эукинетическим типами циркуляции, снижением ударного объема серд​ца, МОС и фракции выброса, значительным увеличением ОПСС и объе​ма внеклеточной жидкости.
Судорожная форма гипертонического криза представляет собой острую гипертоническую энцефалопатию, развивающуюся вследствие  \у отека вещества мозга в условиях срыва мозговой ауторегуляции на фоне крайне высоких величин АД.
При этом больные жалуются на резкую распирающую головную боль, тошноту, повторную рвоту. Объективный статус характеризуется ступорозным, а в дальнейшем сопорозным состоянием сознания, клоническими или тоническими судорогами. 
Возможны менингеальные знаки, выпадение полей зрения. 
Как правило, указанные симптомы нарастают постепенно, в течение 2—3 дней, что имеет важное значение для проведения дифференциальной диагностики с внутричерепным кро​воизлиянием, для которого характерно внезапное начало, появление признаков локального неврологического поражения.
Судорожная форма криза чаще всего развивается на поздних стади​ях АГ, длится от нескольких часов до нескольких суток и при отсут​ствии адекватной терапии может осложниться субарахноидальным кровоизлиянием, мозговой комой, отеком легких.

Эта форма криза обыч-^1 но характеризуется гипо- или эукинетическим типом гемодинамики.
Примером подхода к систематизации кризов, учитывающей харак​тер течения, оценку ведущего синдрома и особенности гемодинамики, является классификация, предложенная Н.С. Заноздрой и А.А. Крищуком (1987). 
Авторы выделяют 3 типа криза: 
1) диэнцефальный (гипоталамический) с симпатико-адреналовой, вагоинсулярной и смешан​ной направленностью, 
2) диэнцефально-дисциркуляторный с призна​ками нарушения мозгового кровообращения; 
3) кардиальный с явле​ниями левожелудочковой и коронарной недостаточности.
Первый тип криза авторы связывают преимущественно с гипер- и эукинетическим вариантом кровообращения, второй тип — с эу- и гипокинетическими вариантами кровообращения, третий (кардиальный) тип - с эукинетическим вариантом гемодинамики.
В литературе часто выделяют особенности гипертонического криза в зависимости от этиологического фактора при вторичной АГ. 
Гиперто​нический криз может возникать практически при всех видах вторич​ной АГ (см. классификацию вторичных АГ), однако особенно часто -при нейрогенной АГ и феохромоцитоме.
При нейрогенной АГ наиболее часто развиваются кризы, сходные с вегетативно-сосудистыми пароксизмами симпатико-адреналового типа (П.В.Волошин и соавт., 1987; Н.С. Заноздра, А.А. Крищук, 1987).
Для симпатико-адреналового криза характерно быстрое, но умерен​ное повышение АД, которое сопровождается, как правило, пестрой симптоматикой: страхом, возбуждением или сонливостью, диском​фортом в области сердца, диффузной головной болью, ознобами, ги​перемией лица и шеи ("краска стыда") в сочетании с бледностью и похолоданием конечностей, потливостью, тахикардией, учащением мочеиспускания (как правило, в конце криза).
Криз при феохромоцитоме угрожает жизни больного. 
По клиничес​кой картине он соответствует судорожной форме гипертонического криза, характеризуется внезапным и резким повышением АД (до 250/140— 300/160 мм рт.ст.), прежде всего систолического, увеличением пульсо​вого давления. 
Такой криз сопровождается следующей симптомати​кой: бледностью, появлением холодного пота, сердцебиением, жгучей болью в области сердца и надчревной области, тошнотой, рвотой, пуль​сирующей головной болью, головокружением, дрожью в руках и теле. 
Во время криза возможны повышение температуры тела, расстройства зрения и слуха. 
Отмечается гипергликемия и глюкозурия, лейкоци​тоз, полицитемия. 
Криз при феохромоцитоме может закончиться так же внезапно, как и начался.
Большое диагностическое значение при таком характере криза имеет фентоламиновая (регитиновая) проба, повышение содержания катехоламинов в моче и крови, пробы, провоцирующие феохромоцитомный криз (пальпация в области почек, холодовая проба, приведение ниж​них конечностей к животу), обнаружение опухоли надпочечника при рентгенологическом исследовании надпочечников в условиях пневморетроперитонеума и компьютерной томографии. 
Наибольшую трудность представляет распознавание феохромоцитомы вненадпочечниковой ло​кализации — параганглиомы. 
Обнаруживают обычно крупные параганглиомы (диаметром 6—8 см) в забрюшинном пространстве, паравертебрально, ниже почки. 
Мелкие параганглиомы (диаметр 2—4 см) раз​личают на компьютерных томограммах по ходу аорты и отходящих от нее брыжеечных артерий.
Для диагностики феохромоцитомы используют также ангиографию с контрастным веществом. 
Наибольшую ценность она имеет при вненадпочечниковой локализации опухоли. 
Однако необходимо помнить, что данное исследование может вызвать тяжелый гипертонический криз. Ввиду важности нарушений реологических свойств крови и сосудис​тых осложнений при гипертонических кризах целесообразно коротко ос​тановиться на причинно-следственных связях между АГ и эритремией (полицитемией). 
Известно, что причиной вторичной АГ (в ряде случаев — механизмом прогрессирования ГБ) могут стать реологические нарушения крови, чаще всего эритремия. 
Причинно-следственные связи АГ и эритремии сложны. 
Нередко эритремию приходится считать вторичной. Так, еще Г.Ф.Ланг (1950) описал эритроцитоз более чем у трети больных с ГБ.
При гипертоническом кризе отмечено возникновение преходящего эритроцитоза(Ю.И.  Лорие, 1950; Е.Е.Гогин, 1991).
Уже первый осмотр больного позволяет заподозрить полицитемию: багровый румянец, интенсивно окрашенный нос и слизистые оболоч​ки рта, "лучистые глаза кролика", изменение цвета кистей и формы пальцев. 
Гипертонический криз в этом случае протекает, как правило, по церебральному типу, однако возможны и нарушения зрения, и ухуд​шение коронарного кровообращения.
Практически значимы гипертонические кризы, обусловленные ме​дикаментозными препаратами. 
Это в первую очередь/гипертонические кризы, возникающие после внезапной отмены гипотензивных препаратов ("гемитоновые кризы"— после отмены клофелина), кризы при введении адренергических средств на фоне длительного лечения симпатолитиками (гуанетедин и др.), при использовании симпатомиметиков (особенно на фоне ингибитора моноаминоксидазы).
М.С. Кушаковский (1983), А.П. Голиков и соавторы (1976, 1986, 1993), Н.С. Заноздра, А.А. Крищук, (1986), В.И.Метелица (1995) выделяют неосложненный и осложненный гипертонический криз.
В повседневной врачебной практике около 67% кризов приходится на неосложненные.
Однако несвоевременная и неадекватная терапия может способ​ствовать переходу неосложненного гипертонического криза в ослож​ненный, что усугубляет прогноз и требует лечения в стационаре — в блоке интенсивной терапии.
К осложнениям гипертонического криза относят острую левожелудочковую недостаточность, острый инфаркт миокарда или стенокардию, расслаивающую аневризму аорты, острое нарушение мозгового кровообращения, внутримозговые субарахноидальные геморрагии, ишемический инсульт, прогрессирующую почечную недостаточность, эклампсию.
Ряд авторов выделяют большую группу разнообразных заболева​ний и состояний, при которых может возникать острое повышение АД или гипертонический криз рефлекторного или компенсаторного ха​рактера в ответ на ухудшение мозгового, коронарного, почечного или регионарного кровотока в другой области, гипоксию, травму, боль и т.п. (Е.Е. Гогин, 1991; В.В. Руксин, 1994; В.И. Метелица, 1995).
К заболеваниям, вызывающим рефлекторный или компенсаторный гипертонический криз, относятся:
1. Болезни сердечно-сосудистой системы: острый инфаркт миокар​да, нестабильная стенокардия, острая левожелудочковая недостаточ​ность, пароксизмальная тахикардия.
2. Болезни нервной системы: острое нарушение мозгового кровооб​ращения, вертебробазилярная недостаточность, аневризма, ангиома, опухоль мозга, травма черепа.
3. Болезни органов дыхания: бронхиальная астма (во время при​ступа, астматического статуса).
4. "Периоперационная" АГ (острое повышение АД непосредственно перед, во время или после операции).
5. Различные заболевания и состояния: обширный ожог, холецис​тит, блуждающая почка, висцероптоз, аденома предстательной железы, обострение очаговой инфекции, различного рода колики, вздутие кишок, проведение литотрипсии.
Комментируя данный перечень, необходимо отметить, что острое повышение АД компенсаторного характера чаще всего происходит у лиц молодого и среднего возраста при остеохондрозе шейного отдела позвоночника вследствие преходящей вертебробазилярной недостаточ​ности, а также вследствие гипоксии во время приступа бронхиальной астмы. 
В пожилом возрасте компенсаторная АГ возникает в ответ на преходящие расстройства мозгового кровообращения, в период при-1 ступа стенокардии или при отеке легких. 
Диагностика компенсатор​ной АГ в ряде случаев затруднена. Так, острая АГ при ухудшении регионарного (мозгового, коронарного) кровообращения, при сердечной ас​тме или пароксизмальной тахикардии может быть как следствием, так и причиной указанных состояний.
Практически важным является то, что ликвидация приведенных в перечне состояний приводит в большинстве случаев к быстрому вос​становлению исходного уровня АД.
Анализируя различные варианты гипертонических кризов, необ​ходимо остановиться на возрастных особенностях.
Для гипертонического криза у больных пожилого возраста харак​терно его развитие на фоне органических изменений сердца и сосудов, связанных как с процессом старения, так и с атеросклерозом, прогрессирование которого значительно ускоряется при ГБ.
У больных старше 60 лет гипертонический криз протекает, как пра​вило, тяжелее, чем у больных молодого и среднего возраста. 
Криз от​личается затяжным, часто рецидивирующим течением. 
Клиническая картина относительно скудная: бурного внезапного начала криза прак​тически не бывает, симптоматика нарастает постепенно, в течение не​скольких часов (обычно уже на фоне исходно повышенного АД).
Гемодинамический тип криза у больных пожилого возраста опреде​ляется степенью поражения миокарда. 
На высоте гипертонического кри​за, как правило, преобладает гипокинетический вариант гемодинамики, что может быть связано с ухудшением функциональных возможнос​тей миокарда в старших возрастных группах (А.П. Голиков, 1993).
Гипертонический криз у лиц пожилого возраста может сопровож​даться как ухудшением церебрального кровообращения, острой коро​нарной недостаточностью, так и сочетанными кардиоцеребральными нарушениями. 
На высоте криза часто отмечается перегрузка сосудов малого круга кровообращения, которая может трансформироваться в \острую левожелудочковую недостаточность.
Срочное снижение АД может потребоваться при тяжелой АГ, если систолическое АД выше 180 мм рт. ст. и (или) диастолическое АД выше 110 мм рт. ст. (по классификации Национального института здоровья США, 1993), АГ III стадии (по классификации ВОЗ) или при злокаче​ственном гипертензивном синдроме, если диастолическое АД выше 120 мм рт. ст. (Е.Е. Гогин, 1991; Г.Г. Арабидзе, Ю.Б. Белоусов,1996).
К злокачественному гипертензивному синдрому, или злокачественной АГ, относят тяжелую прогредиентную форму АГ. 
Для злокачествен​ного гипертензивного синдрома характерно развитие ретинопатии III—IV стадии (отек диска зрительного нерва, плазмо- и геморрагии), высокий уровень АД (особенно диастолического — выше 120 мм рт. ст.), быстрая отрицательная динамика состояния, поражение мозговых, коронарных и почечных артерий (фибриноидный некроз артериол с отеком интимы). 
Злокачественный гипертензивный синдром в основном характерен для реноваскулярной ренопаренхиматозной и эндокринной АГ (пато​логия надпочечников).
При первичной АГ злокачественный гипертензивный синдром раз​вивается редко и свидетельствует о присоединении органического по​ражения почек, почечных сосудов (атеросклероз) или коркового веще​ства надпочечников. 
Однако описана и первично-злокачественная фор​ма гипертонической болезни, начинающаяся тяжелыми кризами (Е.М. Тареев, 1972). 
В ее патогенезе ведущую роль играют структурные изменения резистивных сосудов, которые развиваются в ответ на рез​кое повышение АД. 
Под действием длительного и предельного повы​шения тонуса резистивных сосудов постепенно развивается гипертро​фия мышечного аппарата артериол, утолщаются все слои стенок, набу​хает интима и возникают изменения по типу фибромускулярной дисплазии. 
Описанные измене​ния артериол при ГБ имеют универсальный характер в отличие от та​ковых при первичной фибромускулярной дисплазии. 
Исключение мо​гут составлять только сосуды, которые не испытывают воздействия высокого АД, например постстенотическое сосудистое русло — в сег​ментах почки с недостаточным кровотоком при вазоренальной АГ.
В патогенезе и стабилизации злокачественной АГ важную роль играют угнетение депрессорных нейрогуморальных систем, активация прессорных факторов.
Клиническая симптоматика злокачественного гипертензивного син​дрома характеризуется проявлениями выраженной гипертонической энцефалопатии. 
Наблюдаются постоянная головная боль (чаще в заты​лочной области), головокружение, рвота, иногда судороги, беспокой​ство, сонливость.
При злокачественном гипертензивном синдроме возникает выражен​ный отек мозга, который сопровождается видимым отеком сетчатой оболочки глаз, прогрессирующей гипертонической ангиопатией. У больных внезапно нарушается зрение вплоть до амавроза.
Патогномоничным и прогностически неблагоприятным считается раннее ухудшение зрения у лиц молодого возраста (до 40 лет).
У больных злокачественной АГ может развиться левожелудочковая недостаточность.
Реже ведущим клиническим симптомом становится стенокардия или абдоминальный ишемический синдром, проявляющийся болью в животе, диспептическими явлениями, быстрым похудением.
АД при злокачественном гипертензивном синдроме удерживается на высоком уровне — от 240/130 до 300/170 мм рт. ст. 
Гипотензивная< терапия в этом случае малоэффективна.
При злокачественном гипертензивном синдроме быстро развивает​ся мочевой синдром. Снижается концентрационная способность почек, ухудшаются показатели почечного кровотока. Возникает прогрессиру​ющая почечная недостаточность. 
Нарушения функции почек обуслов​лены описанным выше фибриноидным артериолонекрозом и мукоидным отеком междольковых артерий почек.
Спонтанная ремиссия возникших при злокачественной АГ сосуди​стых и органных нарушений невозможна.
В англоязычной литературе выделяют предстадию злокачественно​го гипертензивного синдрома —"форсированную гипертензию" ("accelerated hypertension"). 
При данной форме АГ еще не выявляют патогномоничных симптомов злокачественной АГ, однако процессы поражения органов-мишеней развиваются так быстро, что требуются неотложные терапевтические мероприятия и постоянный контроль за состоянием больного.
Прогноз при злокачественном гипертензивном синдроме все еще не​благоприятен. 
Даже несмотря на проведение гипотензивной терапии около 60% больных умирают от почечной недостаточности, мозговых инсультов и недостаточности кровообращения в течение 5 лет от нача​ла заболевания.
В последнее время, особенно в зарубежной литературе, состояния при АГ, требующие оказания неотложной помощи, группируют преж​де всего с учетом тяжести состояния больного и предполагаемой так​тики терапевтических мероприятий. 
В первую очередь следует опреде​лить, нуждается ли больной в оказании экстренной помощи.
Так, по данным Skach и соавторов (1989) а также по классификации Наци​онального института здоровья США (1993), выделяют две группы со​стояний, при которых больной с АГ нуждается в оказании неотлож​ной помощи:
А. Критические состояния ("hypertensive emergencies"):
1. Гипертоническая энцефалопатия.
2. Тяжелая и злокачественная АГ в сочетании со следующими состояниями:
2.1. Расслаивающая аневризма аорты.
2.2. Острая левожелудочковая недостаточность.
2.3. Острый инфаркт миокарда или стенокардия.
2.4. Острое нарушение мозгового кровообращения, внутримозговая или субарахноидальная геморрагия, ишемический инсульт.
2.5. Прогрессирующая почечная недостаточность.
2.6. Эклампсия.
3. Гипертонические кризы, обусловленные стимуляцией симпатико-адреналовой системы (феохромоцитома, синдром отмены клонидина, введение симпатомиметиков).
Б. Ургентные состояния ("hypertensive urgencies"):
1. Тяжелая, злокачественная АГ или очень быстропрогрессирующая АГ (с диастолическим АД выше 120 мм рт. ст.) без признаков острого пораже​ния жизненно важных органов.
2. "Периоперационная" АГ, или высокое АД непосредственно перед, во время или после оперативного вмешательства.
3. Гипертонические кризы у больных с АГ и сопутствующей ИБО.
4. Острое повышение АД сверх обычных уровней у больных АГ.
В группу критических состояний некоторые авторы относят ост​рое повышение АД при различных неблагоприятных воздействиях и повреждениях (например, при обширных ожогах и других воздействи​ях).
Таким образом, критические состояния характеризуются острыми поражениями жизненно важных органов, которые развились в резуль​тате гипертонического криза или в ряде случаев явились причиной ост​рого кризового повышения АД. 
Критические состояния —"emergency" (в другой редакции — экстренные, крайние, неотложные состояния) — требуют проведения неотложных лечебных мероприятий по жизненным показаниям и снижения АД в течение нескольких минут (до 1 ч). 
При этом АД не следует снижать до нормальных цифр. 
Оптимальным счита​ют снижение диастолического АД примерно до 100—105 мм рт. ст. 
Ур​гентные состояния не сопровождаются острым поражением жизненно важных органов и требуют постепенного снижения АД до субнормаль​ных цифр (диастолическое АД — до 90 мм рт. ст.) в течение24 ч.

Из клас​сификации видно, что к группе ургентных состояний зарубежные авто​ры относят не только гипертонический криз, но и состояния, при кото​рых отсутствует внезапное и резкое повышение АД - случаи тяжелой и злокачественной АГ с постоянно высоким АД (диастолическое АД выше 120^30 мм рт. ст.; Е.П. Свищенко, 1994; Л.М. Антоненко и соавт., 1994).
Из приведенной выше классификации следует, что при отсутствии соответствующего неотложного лечения и контроля АД при критичес​ких и ургентных состояниях возникают необратимые поражения жиз​ненно важных органов (мозга, сердца, почек) или сосудистой систе​мы, а при проведении адекватной терапии возможно устранение кли​нических симптомов и прекращение прогрессирования патологичес​кого процесса (Е.П. Свищенко, 1994).
Таким образом, настоящая классификация имеет четкую терапев​тическую направленность и должна широко применяться в практичес​ком здравоохранении.
ЛЕЧЕНИЕ НЕОТЛОЖНЫХ СОСТОЯНИЙ ПРИ АРТЕРИАЛЬНОЙ ГИПЕРТЕНЗИИ
Несмотря на значительные достижения современной фармаколо​гии в области создания активных гипотензивных средств, практичес​кий врач нередко сталкивается с трудностями выбора терапевтической тактики лечения неотложных состояний при АГ. 
Сложность коррек​ции определяется патогенетической неоднородностью состояний, на​личием сопутствующих заболеваний, многообразием клинических про​явлений. 
Вместе с тем именно при неотложных состояниях требуется максимально оперативно выбрать патогенетически оправданную схе​му неотложной терапии, базовый препарат и рациональные комбина​ции гипотензивных средств.
При оказании неотложной помощи больным с острой АГ необходи​мо: оценить тяжесть состояния больного с учетом уровня АД; определить ведущий патогенетический механизм повышения АД; выбрать необходимые гипотензивные средства и способы их применения; определить оптимальный уровень снижения АД и время, необходимое для его достижения; учесть возможные побочные реакции проводимой терапии.
При снижении АД нужно ориентироваться на следующие показа​тели: исходное АД на высоте неотложного состояния; обычный уро​вень АД, характерный для данного больного; допустимую степень сни​жения АД (не ниже 25% от исходного уровня при быстром снижении).
Оказывая неотложную помощь при АГ, необходимо использовать препараты, дозировку и скорость введения которых может легко контро​лировать врач.
Соблюдение строгого постельного режима обязательно в течение 2-3 ч после купирования гипертонического криза.
Терапевтическая тактика при критических состояниях при АГ. 
Необходимо провести неотложные мероприятия, направленные на сни​жение АД. 
Сроки - от нескольких минут до 1 ч. С этой целью использу​ют высокоактивные средства, вводимые парентерально. 
Терапию прово​дят в блоке интенсивной терапии под постоянным контролем АД, пред​почтительно методом прямого пункционного мониторинга.
Парентеральная терапия при данных состояниях позволяет, исполь​зуя препараты короткого действия, контролировать АД на заданном уровне, регулируя скорость введения. 
При применении натрия нитропруссида, нитроглицерина, триметафана (арфонада) АД может быстро снизиться и при благоприятных обстоятельствах препарат вводят мед​ленно либо вообще прекращают его введение.
Внутривенный капельный путь введения препаратов для экстрен​ного снижения АД предпочтителен, так как в случае избыточной гипотензии достаточно временно прекратить введение, чтобы избежать гипоперфузионных осложнений.
В этом смысле пероральные гипотензивные препараты в целях эк​стренного снижения АД менее пригодны ибо, с одной стороны, не позволяют быстро достичь нормотензии, а с другой — в связи с дли​тельностью периода полувыведения, они лишены способности плавно удерживать АД на допустимом уровне.
Терапевтическая тактика при ургентных состояниях при АГ. При тяжелой АГ, если отсутствуют признаки острых осложнений со
стороны жизненно важных органов, а также при "периоперационной" АГ и других состояниях, которые классифицируют как ургентные, необходимо также приступить к снижению АД, однако более плавно​му (в течение 12-24 ч), чем при критических состояниях, во избежание гипоперфузионных осложнений и нарушения механизмов автономной регуляции тонуса регионарных сосудов. 
Это особенно актуально у боль​ных пожилого возраста, весьма чувствительных к гипоперфузии. При этих состояниях возможен сублингвальный путь введения, особенно при невозможности приема препаратов внутрь. 
Допускается прерывис​тое внутривенное введение пролонгированных средств, например, лабеталола (по 20-40 мг) или диазоксида (по 50-100 мг), что обеспечива​ет постепенное снижение АД. 
При достижении желаемого АД инъек​ции прекращают до тех пор, пока гипертензия вновь не переходит гра​ницы допустимого уровня.
ХАРАКТЕРИСТИКА ОСНОВНЫХ ПРЕПАРАТОВ, ПРИМЕНЯЕМЫХ ДЛЯ НЕОТЛОЖНОЙ ГИПОТЕНЗИВНОЙ ТЕРАПИИ
Средства для парентерального применения. 
Натрия нитропруссид — самый активный вазодилататор прямого действия, облада​ющий способностью расширять артерии и вены. 
Этот сочетанный эф​фект позволяет снизить как постнагрузку и, следовательно ОПСС, так и преднагрузку. 
Следствием является гемодинамическая разгрузка ми​окарда в условиях благоприятного с метаболической точки зрения его функционирования. 
Чрезвычайно быстрый, но столь же кратковремен​ный (5 мин) гипотензивный эффект позволяет легко управлять уров​нем АД, меняя скорость инфузии. 
Препарат вводят внутривенно капельно по 50-100 мг в 250-500 мл 5% раствора глюкозы со скоростью 10 мл/ч.
Раствор готовят непосредственно перед введением, предохраняют от попадания света с помощью светонепроницаемого материала и хра​нят не более 4 ч. 
Пригодный к инфузии раствор имеет слегка коричневатый оттенок.
Препарат вводят методом "титрования", начиная с минимальной скорости (4-6 капель в 1 мин), постепенно наращивая интенсивность введения раствора до оптимального снижения АД.
Для предотвращения "эффекта последействия", проявляющегося значительным повышением АД, за 30-40 мин до прекращения инфузии натрия нитропруссида больной должен принять 40 мг анаприлина. 
В случае постоянного приема ингибиторов ангиотензинпревращающего фермента дополнительного приема бета-адреноблокатора в кон​це инфузии не требуется.
Помимо чрезмерной гипотензии, побочной стороной действия на​трия нитропруссида является накопление токсического метаболита препарата — тиоционата. 
Кумуляция цианидов возможна при длитель​ном введении нитропруссида в больших дозах, нарушении функции печени и почек. 
Клинически накопление этих метаболитов может про​являться ярко-розовой окраской кожи, тошнотой, рвотой, атаксией, мидриазом, метаболическим ацидозом. 
Для профилактики этих ослож​нений необходимо соблюдать осторожность при проведении инфузии, концентрация в крови тиоционата должна быть в пределах 10 мг % . 
При явных признаках интоксикации применяют внутривенно натрия нитрит (4-6 мг 3% раствора) и натрия тиосульфит ( 50 мг 25% раство​ра), в тяжелых случаях — гемодиализ. 
Натрия нитропруссид при отсутствии противопоказаний (беременность, гипотиреоз) можно исполь​зовать практически при всех формах гипертонического криза.
Нитроглицерин - как вазодилататор может быть использован при лечении гипертонического криза в тех случаях, когда противопоказан нитропруссид. 
Препарат предпочтителен также при гипертоническом кризе, протекающем на фоне тяжелой ИБО, после операции аортокоронарного шунтирования. 
В отличие от нитропруссида нитроглицерин в большей мере снижает преднагрузку в связи с чем его назначение менее рационально при выраженном увеличении ОПСС (резистивный, гипокинетический вариант гипертонического криза). 

Особая осторож​ность требуется при введении нитроглицерина при инфаркте миокар​да с вовлечением правого желудочка, так как выраженное снижение преднагрузки в этом случае ограничивает поддержание достаточного сердечного выброса. 
Нитроглицерин вводят внутривенно с начальной скоростью 5-10 мкг/мин. При необходимости скорость инфузии можно постепенно увеличить до 100 — 200 мкг/мин под контролем основных параметров гемо динамики.
Лабеталол — препарат, сочетающий свойства бета- и альфа-адреноблокаторов, однако при внутривенном введении бета-блокирующий эффект значительно более выражен. 
Препарат вводят в положении больного лежа внутривенно со скоростью 1-2 мг/мин до достижения максимальной суточной дозы 2400 мг. 
Переход на прием лабеталола внутрь (с учетом периода его полувыведения) возможен только при условии повышения АД в горизонтальном положении после заверше​ния внутривенной инфузии.
Эсмолол — селективный бета-1-адреноблокатор кратковременного действия. 
В экстренных ситуациях при гипертоническом кризе препа​рат вводят внутривенно в дозе 500 мкг/кг в течение 1 мин, после чего его вводят со скоростью 50-300 мкг/кг в 1 мин. 
Селективное воздей​ствие набета-1-адренорецепторы позволяет использовать эсмолол в от​личие от пропранолола при бронхообструктивных заболеваниях и уме​ренной сердечной недостаточности.
Диазоксид (гиперстат) — производное бензотиадиазина, которое не дает натрийуретического и диуретического эффекта. 
При внутривенном введении расширяет сосуды за счет непосредственного воздействия на гладкомышечную ткань артериол. вследствие чего наблюдается быст​рое и значительное снижение ОПСС.
Препарат применяют для купирования гипертонического криза с явлениями гипокинетического синдрома. 
Его нужно вводить внутри​венно быстро в дозе 300 мг, так как связывание с белками крови приводит к его инактивации. 
Чтобы избежать побочных эффектов (за​держка жидкости и гипогликемия), диазоксид вводят в сочетании с фуросемидом. 
Обязателен контроль уровня гликемии. Последующие инъекции препарата осуществляют болюсно в дозе 50-100 мг через 10-15 мин под контролем АД. 
При гиперкинетическом кардиальном синдроме использование диазоксида нерационально, так как, вызы​вая расширение артериол, он рефлекторно усиливает сердечный выб​рос и тахикардию. 
В связи с этим рекомендуют вводить диазоксид в комбинации с бета-адреноблокаторами.
Гидралазин подобно диазоксиду является прямым артериолярным вазодилататором. 
Помимо этого он оказывает симпато- и адренолитическое действие, уменьшая прессорныет эффекты катехоламинов и ангиотензина II. 
В связи с этим рефлекторные гемо динамические эффек​ты у гидралазина (стимуляция сердечного выброса и тахикардия) ме​нее выражены, чем у диазоксида.
Гидралазин вводят внутривенно в разовой дозе до 20 мг или внут​римышечно до 40 мг.
Арфонад (триметафан) — ганглиоблокатор, который воздействует на симпатические и парасимпатические нервные окончания. 
Отличает​ся быстрым (через 3-5 мин) и выраженным гипотензивным эффектом. 
Однако действие препарата кратковременно (10-15 мин), что позволяет применять его для достижения контролируемой нормотензии путем внут​ривенной инфузии в блоке интенсивного наблюдения.
Арфонад (250 мг или 5 мл 5% раствора) вводят в 250 мл раствора глюкозы с начальной скоростью 20-30 капель в 1 мин. 
Затем скорость введения увеличивают под контролем гемодинамических параметров. 
В связи с кратковременным действием при повторном введении препа​рата может развиться тахифилаксия.
Метилдопа - центральный альфа-2-агонист, подавляющий симпа​тическую часть вегетативной нервной системы. 
Симпатолитическое дей​ствие препарата лежит в основе терапевтического эффекта, но может быть и причиной развития побочных эффектов в виде слабости, сонли​вости, дезориентации, депрессии. В процессе лечения необходимо следить за функциональным состоянием печени и картиной крови (возможны лейкопения, тромбоцитопения, усугубление печеночной недо​статочности).
Метилдопу вводят внутривенно капельно в дозе 50—500 мг с ин​тервалом б ч.
Клонидин (клофелин) - агонист альфа-2-адренорецепторов ЦНС — тормозит симпатическую импульсацию из сосудодвигательного центра, что снижает ОПСС, АД, ЧСС. 
Препарат оказывает седативное и обезболивающее действие, способствует задержке жидкости.
Клонидин показан при нейровегетативном кризе, остром повыше​нии АД у больных, в том числе при остром инфаркте миокарда. 
По показаниям вводят 1 мл 0,01% раствора клонидина внутривенно в течение 5-7 мин (разводят в изотоническом растворе натрия хлори​да). 
Возможно внутримышечное введение или сублингвальный прием.
При внезапном прекращении длительной терапии возможен синд​ром "отмены" вплоть до гипертонического криза. 
Каптоприл — первый из новой группы препаратов ингибиторов ангиотензинпревращающего фермента. 
Механизм действия препаратов этой группы следующий: торможение превращения ангиотензин I в мощный вазоконстриктор ангиотензин II; уменьшение секреции аль-достерона и усиление натрийуреза; специфическая вазодилатация по​чечных сосудов, способствующая повышению натрийуреза; уменьшение инактивации вазодилататора брадикинина; увеличение образова​ния простагландинов. 
Каптоприл в основном применяют перорально в суточной дозе 25-75—150 мг.
С помощью новой лекарственной формы каптоприла для внутри​венного введения можно купировать гипертонический криз (в средней дозе 0,5-1 мг/кг массы тела больного в виде болюса).
Эналаприл — препарат из группы ингибиторов ангиотензинпрев​ращающего фермента второго поколения, отличается от каптоприла отсутствием в молекуле SH-группы и пролонгированным эффектом.
При гипертоническом кризе используют лекарственную форму препарата — эналаприлат (внутривенно 0,625-1,25 мг через каждые 6 ч).
Фентоламин — "тотальный" пре- и постсинаптический блокатор аль​фа-адренорецепторов, снижает тонус артериол, ОПСС и АД. 
Показан во время криза при феохромоцитоме. 
Фенталамин вводят по 5 мг внутривен​но через каждые 5 мин в изотоническом растворе натрия хлорида.
Диуретики. 
По данным различных авторов, самостоятельного значения при купировании гипертонического криза диуретики не имеют, за исключением тех случаев, когда у больного с АГ разви​вается застойная сердечная недостаточность или гипертоническая эн-цефалопатия. 
Следует отметить, что большинство парентерально вво​димых гипотензивных средств способны вызвать или усугубить гиперволемию, что неизбежно снижает эффект терапии. 
В связи с этим в комплекс парентеральной терапии при отсутствии противопоказа​ний (клинические, гемодинамические и лабораторные признаки сни​жения ОЦК) целесообразно включить фуросемид по 40-120 мг внут​ривенно.
Дибазол — производное имидазола. Препарат оказывает сосудо​расширяющее, спазмолитическое, гипотензивное действие. 
Он улуч​шает регионарный кровоток в головном мозге, сердце и почках.
 Основные препараты, используемые для лечения неотложных состояний при артериальной гипертензии

	Название препарата

	Доза

	Начало действия

	Побочные эффекты


	Препараты, которые вводят парентерально


	1. Натрия
нитропруссид

	0,25-10 мкг/кг
в 1мин внутривенно капельно
Максимальную
дозу не следует вводить дольше 10 мин.

	Сразу после
введения

	Тошнота, рвота, судороги, при длительном применении возможны метгемоглобинемия, ацидоз, отравление цианидами. Препарат должен храниться в защищенном от света месте


	2. Нитро-
глицерин

	5-100 мкг/мин
внутривенно
капельно

	Через
2-5 мин

	Головная боль, тахикардия, рвота, покраснение кожи, метгемоглобинемия.
Необходима специальная система для инфузии, так как препарат соединяется с поливинилхлоридом


	З. Диазоксид

	50-150 мг
внутривенно
(можно повторно)
или 15-30 мг/мин
внутривенно
капельно

	Через
1-2 мин

	Гипотензия, тахикардия, усиление стенокардии, тошнота и рвота, гипергликемия при повторных инъекциях, в ряде случаев трудно определить продолжительность гипотензивного действия


	4 . Гидралазин

	10-20 мг
внутривенно или
10-40 мг
внутримышечно

	Через
10 мин
Через
25-30 мин

	Тахикардия,   головная боль, рвота, усиление стенокардии, в ряде случаев трудно   определить   продолжительность гипотензивного действия


	5. Каптоприл

	0,5-1 мг/кг массы
тела (болюс)
внутривенно

	Через
3-5 мин

	Почечная недостаточность у пациентов с двусторонним стенозом почечных артерий, гипотензия. Противопоказан при гиперчувствительности, аортальном стенозе,  беременности, лактации
то же самое


	6. Эналаприл

	0,625-1,25 мг
внутривенно и
через каждые 6 часов

	Через
15-60 мин

	

	7. Фентоламин

	5-15 мг
внутривенно

	Через
1-2 мин

	Тахикардия,  ортостатическая гипотензия. Противопоказан при тяжелом атеросклерозе



	Название препарата

	Доза

	Начало действия

	Побочные эффекты


	8. Триметафан
(арфонад)

	1-4 мг/мин
внутривенно
капельно

	Через
1-5 мин

	Парез кишечника и мочевого пузыря,    ортостатическая гипотензия,   ухудшение зрения, сухость во
рту


	9. Лабеталол

	20-80 мг
внутривенно че-
рез  каждые   10
мин

	Через
5-10 мин

	Противопоказан при феохромоцитоме. Бронхоспазм, нарушение проводимости, ортостатическая гипотензия, в ряде случаев трудно определить    продолжительность
гипотензивного действия


	10. Метилдопа

	250-500 мг
внутривенно через каждые 6 ч

	Через
30-60 мин

	Сонливость,  паркинсонизм, запор. При феохромоцитоме, беременности применяют с ограничениями


	11.Клофелин

	0,1 мг
(1мл 0,01%
раствора) внутривенно капельно со скоростью 2 л/мин

	Через
3-6 мин

	Гипотензия, сонливость, заторможенность, сухость во рту, кратковременное повышение АД сразу после введения, нарушение проводимости. Противопоказан при алкоголизме, депрессии


	12. Дибазол

	2-4 мл 1%
раствора или
4-8 мл 0,6%
раствора
внутривенно

	Через
10-15 мин

	Парадоксальное повышение АД у лиц пожилого возраста чрезмерное снижение сердечного выброса. Противопоказан при тяжелой сердечной недостаточности


	1 3 . Фуросемид

	40-180 мг внутривенно

	Через 5-30 мин

	Гипотензия, гиперглике​мия, гипокалиемия, вероятны тромботические осложнения.  Противопоказан при тяжелой почечной недостаточности


	//. Препараты, которые применяют пероралъно


	1. Нифедипин
(кроме пролонгированной формы)

	10-20 мг сублингвально, пероралъно,
при необходимости вводят повторно через 30 мин

	Через
15-30 мин

	Быстрое, не контролируемое снижение АД может вызвать коллапс у больных с аортальным стенозом


	Название препарата

	Доза

	Начало действия

	Побочные эффекты


	2.Каптрил

	25 мг сублингвально, перорально, повторять ежечасно, при необходимости до
суммарной
дозы 0,6 мг

	Через
15-30 мин

	См. п. 1.5.


	З. Клофелин

	0,1-0,2     мг
сублингвально, перорально, при необходимости  -
до суммарной
дозы 0,6 мг

	Через
30-60 мин

	См. п.1.11


	4. Лабеталол

	200-400   мг
перорально,
вводят      повторно
через 2-3 ч

	Через
30 мин-2 ч

	Бронхоспазм, нарушение проводимости, ортостатическая гипотензия


	5. Празозин

	0, 5-2 мг перорально

	Через
20-30 мин

	Ортостатическая гипотензия после первой дозы, сердцебиение


	6. Фуросемид

	40-240 мг перорально

	Через
15-30 мин

	См. п. 13.



Применяют как вспомогательное средство при различных вариан​тах острой АГ, не требующей интенсивной терапии. Назначают по 30-40 мг (3-4 мл 1% раствора) внутривенно или внутримышечно.
Средства для перорального примененный. 
Препараты для перорального применения используют чаще всего при так называемых ургентных состояниях, неосложненных легких формах гипертоническо​го криза или в целях пролонгации эффекта, достигнутого паренте​ральными средствами при критических состояниях.
Наиболее быстро действует нифедипин при сублингвальном и пероральном приеме в дозе 20—40 мг. Эффект достигается уже через 15-20 мин.
При необходимости прием нифедипина под контролем АД можно повторять через 30 мин. 
В целях исключения избыточного положитель​ного ино- и хронотропного действия нифедипина целесообразно исполь​зовать его в комбинации с бета-адреноблокаторами.
Более медленно (через 30-60 мин) действует при пероральном при​еме клофелин. 
Эффективность его повышается при сублингвальном при​еме в полусидячем положении. 
Преимуществом препарата является отсутствие стимулирующего влияния налтемодинамику, что позволяет ис​пользовать его у больных коронарным атеросклерозом. 
Для купиро​вания гипертонического криза клофелин применяют в дозе 0,1-0,2 мг с повторными приемами, при необходимости — каждый час до достиже​ния суточной суммарной дозы 0,6 мг.
Достаточно быстро (через 25-30 мин) при пероральном приеме дей​ствует каптоприл, применяемый в разовой дозе 25 мг. 
Препарат при​нимают повторно через 6 ч под контролем АД. 
Наиболее рационально использовать его в виде монотерапии у больных с исходным снижени​ем ОЦК, при сочетании ГБ со стенокардией и аритмией.
Также через 20-30 мин начинается действие празозина — селек​тивного постсинаптического альфа-1-адреноблокатора, который оказы​вает выраженное гипотензивное действие (непрямой вазодилататор). 
ЧСС при этом почти не изменяется. Наилучший эффект отмечен у боль​ных с исходно повышенным общим сосудистым сопротивлением. 
Пре​парат уменьшает потребность миокарда в кислороде, почти не влияет на задержку жидкости, не изменяет скорости гломерулярной фильтрации и почечного кровотока, снижает сопротивление почечных сосудов. 
Бета-блокаторы и тиазидные диуретики потенцируют действие празозина.
При остром повышении АД празозин может быть применен перорально в дозе 0,5-2 мг.
ОСОБЕННОСТИ КУПИРОВАНИЯ РАЗЛИЧНЫХ КЛИНИКО-ПАТОГЕНЕТИЧЕСКИХ ВАРИАНТОВ ГИПЕРТОНИЧЕСКОГО КРИЗА
При оказании помощи больным с гипертоническим кризом следует учитывать, что выбор препарата в значительной мере определяется не только его фармакологическими свойствами, но и конкретной клини​ческой ситуацией.
Гипертоническая энцефалопатия
В течение 2-3 ч необходимо постепенно снизить АД. При этом контрольным гемодинамическим показателем служит среднее АД, которое в целях сохранения механизма X церебральной саморегуляции должно быть снижено не более чем на 25% от исходного при тщательно подобранной скорости инфузии. 
Это обычно соответствует АД, равному 140-160/90-110 мм рт. ст. 
Препара​тами выбора в этом случае являются натрия нитропруссид, диазоксид, лабеталол, мощные диуретики.
Лазикс вводят внутривенно по 40-200 мг (до 800 мг в сутки). 
Мож​но применять магния сульфат — по 5-10 мл 20% раствора внутривен​но, дибазол — по 6-8 мл 0,5% раствора или по 3-4 мл 1% раствора внутривенно. 
Из группы ганглиоблокаторов оптимальным средством
для контролируемой гипотензии является арфонад. Препарат вводят внутривенно капельно в виде раствора, содержащего 1 мг вещества в 1 мл со скоростью 20-40 капель в 1 мин. Ежеминутно изменяют АД.
С расширением возможностей терапевтической коррекции гипертонической энцефалопатии пересмотрена целесообразность применения при указанном состоянии аминазина. 
Выраженный психодепрессивный эффект, рефлекторная тахикардия, риск развития коронарной недостаточности и неконтролируемой гипотензии на фоне введения препарата делают его малопригодным для купирования гипертонической энцефалопатии.

Эклампсия требует стимуляции родовой деятельности, за исклю​чением случаев нежизнеспособности плода в ранние сроки беременно​сти (до 30 нед), так как искусственная стимуляция родов сопряжена с угрозой гибели плода вне матки. 
В этой ситуации необходимы тща​тельный динамический контроль АД и гипотензивная терапия.
Следует помнить, что резкое снижение АД чревато риском повреждения плаценты и плацентарного кровотечения. 
Активную терапию назначают только при диастолическом АД выше 100 мм рт. ст.
Предпочтение отдают внутривенному введению гидралазина. 
При отсутствии эффекта назначают диазоксид или лабеталол. 
Натрия нит​ропруссид противопоказан- из-за опасности токсического воздействия на плод. 
При умеренной гипертензии возможен прием препаратов внутрь. 
Препаратом выбора с точки зрения безопасности для плода является метилдопа, при отсутствии эффекта его сочетают с антагонис​тами кальция и бета-адренергическими блокаторами.
Для устранения судорожного синдрома прибегают к внутривенно​му струйному введению диазепама и капельному введению магния сульфата. 
Ингибиторы ангиотензинпревращающего фермента и диуре​тики противопоказаны.
Острое нарушение мозгового кровообращения
Опасность вмеша​тельства в автономную регуляцию мозгового кровотока для достиже​ния системной нормотензии сопряжена с риском гипоперфузии в сис​теме кровоснабжения головного мозга. 
Казалось бы, устранение АГ особенно при кровоизлияниях целесообразно, однако единого мне​ния по этому поводу нет. 
В условиях нарушения ауторегуляции мозго​вого кровотока при церебральном инсульте значительные колебания системного АД могут привести к гипоперфузии вокруг зоны пораже​ния. 
Это диктует необходимость чрезвычайно осторожного вмешатель​ства в регуляцию системной гемодинамики. 
Наиболее оптимален конт​роль АД инфузионным введением натрия нитропруссида, ибо его гипотензивный эффект известен и легко контролируется. 
При отрицатель​ной динамике неврологического статуса, усугублении мозговой комы скорость инфузии уменьшают.
Обобщение опыта лечебной тактики при цереброваскулярных ос​ложнениях АГ позволяет сделать следующие выводы. 
Если АД ниже 180/105 мм рт. ст., гипотензивная терапия нецелесообразна. 
При АД в пределах 180/105 - 230/120 мм рт. ст. рекомендуется пероральная тера​пия лабеталолом, нифедипином, каптоприлом. 
При неэффективности пероральной терапии предпочтительно внутривенное введение лабеталола в начальной дозе 20 мг с повторными инъекциями через каждые 20 мин (по 10 мг). 
При диастолической гипертензии, превышающей 140 мм рт. ст., целесообразно начинать терапию с внутривенной инфузии натрия нитропруссида, удерживая АД на уровне 180-185/105 мм рт. ст.
Острая левожелудочковая недостаточность (ОЛЖН), осложняю​щая АГ, является прямым показанием к экстренной нормализации АД. 
В этой ситуации необходима именно гемодинамическая разгрузка мио​карда. а не кардиостимуляция с использованием дигитализации. 
В большинстве случаев устранение системной гипертензии само по себе приводит к нормализации функции левого желудочка.
В случае выраженной систоло-диастолической гипертензии, ослож​ненной ОЛЖН, препаратом выбора является натрия нитропруссид, сни​жающий как пред-, так и постнагрузку. 
Инфузию препарата осуществ​ляют в условиях мониторинга АД в блоке интенсивной терапии. 
Ско​рость введения натрия нитропруссида определяют с учетом гемодинамической ситуации. 
При умеренной АГ более целесообразна инфузия нитроглицерина, оказывающего более выраженное воздействие на вены, чем на артерии. 
В данном случае гемодинамическая разгрузка миокар​да обеспечивается снижением главным образом преднагрузки.
В качестве дополнительной терапии показано внутривенное введе​ние фуросемида в дозе 80-100 мг с последующим переходом на прием препарата внутрь. 
Целесообразно использование одного из препаратов группы ингибиторов ангиотензинпревращающего фермента.     
Если явления ОЛЖН сохраняются даже при достижении нормотензии, показана внутривенная дигитализация в сочетании с форсированным диурезом.
Острая коронарная недостаточность
Между острой ишемией мио​карда и АГ существует сложная взаимосвязь. 
С одной стороны, при повышении ОПСС при АГ значительно возрастает нагрузка на ишемизированный миокард, с другой — острая коронарная недостаточность может рефлекторно обусловить нейрогуморальные сдвиги, лежащие в основе гипертонического криза. 
Вне зависимости от первичного звена патогенеза, зона ишемизированного (или инфарцированного) мио​карда в условиях выраженной АГ оказывается в критическом состоянии. 
Именно поэтому больные с гипертоническим кризом и острой коронарной недостаточностью нуждаются в оказании экстренной помощи.
Прежде всего необходимо купировать болевой приступ с помощью современных обезболивающих средств, в том числе и наркотических анальгетиков, а также ввести седативные препараты, что может суще​ственно снизить АД.
Бели значительная гипертензия сохраняется и сопровождается по​вышенным тонусом симпатической части вегетативной нервной системы, вводят внутривенно бета-адреноблокаторы (пропранолол, метопролол и особенно препарат короткого действия, например эсмолол, кото​рые наряду с гипотензивным эффектом способствуют ограничению зоны периинфарктной ишемии миокарда.
Препаратом выбора при гипертоническом кризе в сочетании с ост​рой коронарной недостаточностью является нитроглицерин. 
Расширяя4" вены, он снижает преднагрузку, что обеспечивает снижение напряже​ния стенок миокарда и, следовательно, уменьшение его потребности в кислороде. 
Известны также метаболические эффекты нитроглицерина — способность замедлять разрушение АТФ и ускорять метаболизм катехоламинов. 
Уменьшая внешнюю работу сердца, нитроглицерин ос​лабляет компрессионное действие миокарда на субэндокардиальные сосуды, которые особенно страдают при ишемии. 
Доказано, что под вли​янием нитроглицерина кровоток в участках, находящихся дистальнее зоны окклюзии коронарных артерий, повышается. 
Нитроглицерин уме​ренно расширяет сосуды, что позволяет контролировать АД.
Следует избегать применения натрия нитропруссида, который в этом случае может усиливать ишемию миокарда. 
Вероятно, это обусловле​но феноменом "коронарного обкрадывания".
Экстренную терапию гипертонического криза в условиях ишемии миокарда дополняют мероприятиями, направленными на обеспече​ние адекватного коронарного кровотока и ограничение зоны ишеми​зированного (инфарцированного) миокарда. 
С этой целью проводят ак​тивную тромболитическую терапию, ангиопластику, ургентное аортокоронарное шунтирование.
Расслаивающая аневризма аорты.

Тактика определяется местом повреждения интимы аорты. 
При локализации расслоения с вовлечением дуги единственно возможная помощь — хирургическое вме​шательство. 
Гипотензивная терапия оправдана при локализации процесса дистальнее левой подключичной артерии. 
Расслаивающая анев​ризма аорты является показанием к экстренному вмешательству. АД должно быть снижено в течение 15—30   мин и   поддерживаться на уровне 100-120 мм рт. ст. для систолического и 80 мм рт. ст. для сред- / него. 
Гипотензивную терапию начинают с момента установления ди​агноза в блоке интенсивного наблюдения. Одновременно проводят ангиографическую верификацию диагноза, устанавливают место и раз​мер повреждения интимы аорты.
Выбор препарата определяется целью — добиться отрицательного инотропного эффекта в условиях нормотензии (или контролируемой гипотензии). 
В наибольшей мере этим условиям отвечают адреноблокирующие средства и натрия нитропруссид. 
Учитывая возможность рефлекторной симпатической стимуляции при использовании натрия нитропруссида, целесообразно их сочетанное применение.
Если возможен переход на пероральный прием препаратов, пред​почтение отдают бета-адреноблокаторам, метилдопе, резерпину.
Прогрессирующая почечная недостаточность
В этой ситуации проводят мероприятия, направленные на снижение АД. 
Однако необходимо подчеркнуть, что нельзя снижать АД до нормальных, а иногда и до субнормальных цифр, так как возможно снижение фильтрационного давления ниже критического уровня и нарастание азотемии.
Важно также учитывать удлинение срока действия гипотензивных препаратов, усиление их побочного действия. 
Предпочтительнее исполь​зовать гидралазин, диазоксид, лабеталол, метилдопу, а также празозин. 
Можно также назначить салуретики (фуросемид). 
Важно своевре​менно приступить к гемодиализу и ультрафильтрации, решить вопрос о трансплантации донорской почки.
Феохромоцитома
Гипертонический криз при феохромоцитоме опа​сен внезапностью и резкой выраженностью гипертензии с чрезмерной нагрузкой на структурно и функционально неадаптированный мио​кард. 
Более того, в условиях гиперкатехоламинемии создаются не​благоприятные метаболические сдвиги в сердечной мышце, которые су​щественно снижают возможность ее адаптации к гиперфункции и со​пряжены с реальной угрозой возникновения таких серьезных ослож​нений, как ОЛЖН, мозговой инсульт, инфаркт миокарда, нарушения сердечного ритма. 
Поэтому больные феохромоцитомой с гипертоничес​ким кризом нуждаются в оказании неотложной помощи. 
Препаратами выбора в этом случае являются фентоламин и натрия нитропруссид. которые вводят внутривенно.
Компенсаторный, или рефлекторный, гипертонический криз
Нео​тложные мероприятия в указанных клинических ситуациях прежде всего должны быть направлены на лечение основного заболевания, так как только по мере ликвидации обострения основного заболевания происходит и стабилизация АД. 
Более того, чрезмерно интенсивная гипотензивная терапия может усугубить возникшие нарушения регионарного кровообращения и привести к тяжелым осложнениям.
Снижение АД должно быть хорошо управляемым. 
Лечебная такти​ка при гипертоническом кризе, осложнившемся ОЛЖН, острой коро​нарной недостаточностью (острым инфарктом миокарда), острым нару​шением мозгового кровообращения или развившемся вследствие ука​занных состояний, была описана выше.
При остром повышении АД вследствие гипоксии во время присту​па бронхиальной астмы эффективны внутривенное вливание эуфиллина и оксигенотерапия. 
Нормализация АД может произойти и без при​менения гипотензивных препаратов, а лишь вследствие эффективного устранения бронхоспазма. 
С этой целью вводят глюкокортикоиды, ко​торые в ряде случаев являются единственными препаратами для купи​рования приступа бронхиальной астмы.
Если указанные меры не дают эффекта и АД не снижается, то мож​но назначить внутривенно капельно триметафан (арфонад).
Очень сложно осуществлять контроль за АД при так называемой периоперационной АГ, в первую очередь при внезапном повышении АД во время операции.
При этом виде гипертонического криза прием препаратов внутрь невозможен, даже если гемодинамическая ситуация это позволяет. 
Даже при исходной нормотензии после некоторых сложных операций (аорто-коронарное шунтирование, резекция аневризмы аорты, реконструктив​ные операции на почечных и сонных артериях) нередко развивается АГ, что представляет серьезную опасность для целости сосудистых швов.
С другой стороны, крайне нежелательна и избыточная артериальная гипотензия, поскольку в подобных условиях свежий сосудистый шов может стать местом, где развивается тромбоз. 
Основные требования к гипотензивным препаратам, применяемым при гипер​тоническом кризе во время операции и в ранний послеоперацион​ный период, — управляемость и предсказуемость гипотензивного эф​фекта. 
Этим требованиям в наибольшей степени отвечают натрия нит​ропруссид и нитроглицерин. 
Натрия нитропруссид предпочтителен при кризе, сочетающемся с ОЛЖН. 
Нитроглицерин как венодилататор применяют при правожелудочковой недостаточности и легочной гипертензии.
Нейровегетативная форма криза. 
В зависимости от степени выра​женности клинических проявлений препараты вводят внутрь (сублингвально) или парентерально: дибазол - по 2-6 мл 1% раствора внутривенно, обзидан (анаприлин) - по 40-80 мг внутривенно, рауседил — по 0,5-1 мг внутривенно или внутримышечно, клофелин - по 0,15 мг сублингвально или по 1 мл 0,01% раствора внутривенно, нифедипин - по 10-20 мг сублингвально. 
В целях коррекции повышен​ной активности симпатико-адреналовой системы и вегетативно-сосу​дистых нарушений целесообразно ввести внутривенно или внутри​мышечно 2 мл 0,25% раствора дроперидола, 2-4 мл седуксена (реланиума), 2—3 мл 1% раствора пирроксана внутримышечно. 
В боль​шинстве случаев такой объем терапии достаточен. 
При отсутствии эф​фекта и ухудшении состояния больного приходится прибегать к инфузии ганглиоблокаторов (арфонад) и вазодилататоров (натрия нит​ропруссид).
Водно-солевая форма криза. 
Патогенетически оправданы быст​родействующие мочегонные средства:  лазикс (фуросемид) — по 80-120 мг внутривенно, магния сульфат — по 10-20 мл 25%   раствора  внутримышечно или внутривенно. 
С учетом резистивного характера гемодинамики показаны сосудорасширяющие средства: диазоксид — по 300-600 мг внутривенно, гидралазин — по 20 мл внутривенно, натрия нитропруссид. 
Кроме гипотензивных средств схема лечения включает препараты, воздействующие на мозговой кровоток (кавинтон, трентал, Церебролизин).
Судорожная форма криза. 
Неотложная терапия соответствует та​ковой при гипертонической энцефалопатии и эклампсии.
Повышению эффективности терапии гипертонического криза спо​собствует учет конкретной гемодинамической ситуации.

При гиперки​нетическом типе криза лечение направлено на уменьшение чрезмерно высокого сердечного выброса. 
Назначают бета-адреноблокаторы, ди​базол, мочегонные; при гипокинетическом типе циркуляции необхо​димо снизить ОПСС, в связи с чем препаратами выбора являются пери​ферические вазодилататоры. 
Сердечные гликозиды применяют по по​казаниям. 
При низком сердечном выбросе в сочетании с высоким ОПСС очень эффективны антагонисты кальция. 
При сублингвальном приеме 10 мг коринфара наблюдается такой же гипотензивный эффект, как и при введении 300 мг диазоксида внутривенно.
Особенности купирования гипертонического криза у лиц пожи​лого возраста. 
При гипертоническом кризе у лиц пожилого и старчес​кого возраста АД снижают с большей осторожностью, чем у больных молодого возраста. 
Скорость снижения АД зависит от фонового состоя​ния коронарных и мозговых сосудов.
При неосложненном гипертоническом кризе, сопровождающемся не​большим повышением АД, терапию можно начать с использования пероральных средств, например нифедипина (по 5 мг сублингвально).
Из гипотензивных средств парентерально могут быть использова​ны клофелин, натрия нитропруссид , нейролептики с альфа-адреноблокирующими свойствами (аминазин, дроперидол), дибазол, мочегонные средства. 
Целесообразно ввести магния сульфат.
Больным пожилого возраста не следует назначать препараты раувольфии (угнетающее влияние на ЦНС) и вазодилататоры прямого действия, в частности гидралазин, которые могут вызывать тахикардию.
В связи с тем что у больных пожилого возраста вследствие стресса при гипертоническом кризе может развиться язва желудка (иногда без четкой клиники), следует быть осторожным при применении бета-адреноблокаторов и указанных выше препаратов раувольфии.
Гипертоническому кризу у больных пожилого возраста часто со​путствует клиническая симптоматика, обусловленная расстройства​ми регионарного кровообращения, прежде всего церебрального, коро​нарного, а также перегрузкой сосудов малого круга кровообращения с угрозой развития ОЛЖН.
Купирование гипертонического криза с указанными осложнения​ми проводят с учетом описанных выше рекомендаций, однако контро​лируемое снижение АД проводят обязательно плавно и постепенно.
Помимо гипотензивных средств при купировании гипертоническо​го криза лицам пожилого возраста с нарушениями церебрального кро​вообращения целесообразно провести лечебные мероприятия, направ​ленные на улучшение мозгового кровообращения и церебрального ме​таболизма, увеличение сердечного выброса, устранение гипоксии.
С этой целью рекомендуют использовать эуфиллин, сердечные гли​козиды, кофеин, пирацетам, кавинтон.
При ухудшении мозгового кровообращения, спазме артериол пока​заны седативные, антиадренергические препараты, вазодилататоры.
При нарушении церебрального кровообращения в сочетании со сни​жением тонуса вен (более тяжелый вариант) рекомендуют препараты типа мочегонных, улучшающие венозный тонус.
В связи с возможностью развития ортостатической гипотензии после применения гипотензивных препаратов больные пожилого и старчес​кого возраста должны соблюдать постельный режим в течение 2-3 ч. 
После криза важно контролировать АД в положении не только лежа, но и сидя, чтобы при дальнейшем назначении поддерживающей тера​пии также избежать развития ортостатической гипотензии.
ЛЕЧЕНИЕ ТЯЖЕЛОЙ АРТЕРИАЛЬНОЙ ГИПЕРТЕНЗИИ И ЗЛОКАЧЕСТВЕННОГО ГИПЕРТЕНЗИВНОГО СИНДРОМА
Как было сказано выше, эти состояния также требуют оказания неотложной помощи. АД желательно снизить в течение 12-24 ч и не менее чем на 25% от исходного уровня. 
При тяжелой и злокачествен​ной АГ проводят активную комбинированную терапию гипотензивными препаратами в соответствии с рекомендациями ВОЗ (1996).
Адекватная терапия включает пероральное сочетанное применение не менее трех гипотензивных препаратов в максимальных дозах, в том числе диуретика и 2-3 препаратов других классов: бета-адреноблокаторов или других антиадренергических средств (симпатолитиков, альфа-адреноблокаторов), прямых вазодилататоров, антагонистов кальция, ингибиторов ангиотензинпревращающего фермента.
При выборе терапии необходимо учитывать клинико-гемодинамические особенности и патогенетический вариант АГ. 
Так, при гиперрениновой АГ применение салуретиков и спиронолактона не приводит к снижению АД. 
В этом случае показаны бета-адреноблокаторы и инги​биторы ангиотензинпревращающего фермента. 
Симпатолитики и гид​ралазин малоэффективны при гипорениновой АГ. В данном случае при​меняют диуретики, прежде всего тиазидового ряда.
Важное значение в лечении тяжелой и злокачественной АГ имеет рациональное сочетание гипотензивных препаратов, которые потенци​руют действие друг друга, но не схоных по возможному побочному эффекту. 
При недостаточной эффективности гипотен​зивных препаратов повторно внутривенно капельно вводят натрия нит​ропруссид, диазоксид. 
Возможно внутривенное применение гидралазина, лабеталола, иногда каптоприла.
При тяжелой АГ, резистентной к проводимому лечению, показан -экстракорпоральный метод — плазмаферез. 
Целесообразно проведение 3—4 процедур плазмафереза с интервалом в 1 нед, что способствует усилению гипотензивного действия применяемых медикаментозных препаратов. 
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ПРОФИЛАКТИКА НЕОТЛОЖНЫХ СОСТОЯНИЙ ПРИ АРТЕРИАЛЬНОЙ ГИПЕРТЕНЗИИ
Одним из важнейших аспектов профилактики неотложных состоя​ний при АГ является проведение гипотензивной терапии на протяже​нии всей жизни больного.
Выбор препаратов осуществляют после уточнения диагноза пер​вичной или вторичной АГ, установления клинико-патогенетических осо​бенностей заболевания, характера и степени поражения органов-ми​шеней, выявления осложнений и сопутствующих заболеваний.
В частности, важность своевременного выявления вторичной АГ обо​сновывается особенностями терапии различных ее видов, а также воз​можностью проведения при ряде из них хирургического лечения (феохромоцитома, аденома коркового вещества надпочечников, реноваскулярная АГ).
В настоящее время наиболее признанными (основными) препарата​ми для лечения больных АГ являются следующие пять групп гипотензивных средств: диуретики, бета-адреноблокаторы, антагонисты каль​ция, ингибиторы ангиотензинпревращающего фермента и альфа-адреноблокаторы (ВОЗ, 1996).

Выделение перечисленных групп препаратов в качестве основных или препаратов первого ряда при лечении АГ основано на результатах крупных межцентровых исследований, показавших целый ряд преиму​ществ этих групп препаратов перед другими известными группами: до​стоверное снижение риска сердечно-сосудистых осложнений АГ (диуретики и бета-адреноблокаторы), высокая эффективность, малое число побочных эффектов и т. д. (ВОЗ, 1996).
Показания и противопоказания к назначению основных групп гипотензивных препаратов.
Диуретики
Показания./гиперволемия (отеки), сердечная недостаточность, почечная недостаточность (петлевые диуретики), гиперальдостеронизм (спиронолактон), резистентная и злокачественная АГ, дополнение к дру​гим антигипертензивным препаратам, остеопороз.
Противопоказания: гипокалиемия, сахарный диабет (кроме индапамида), гиперурикемия или подагра, гиперлипидемия (кроме индапамида), почечная недостаточность (кроме петлевых диуретиков).
Бета-адреноблокаторы
Показания признаки гиперсимпатикотонии (тахикардия, гиперкине​тический синдром, большое пульсовое АД), стенокардия, инфаркт миокарда, наджелудочковая и желудочковая экстрасистолия и тахикардия, мигрень, резистентная или злокачественная АГ, периоперационная АГ.
Противопоказания: брадиаритмии и внутрисердечные блокады, сердечная недостаточность, хронические обструктивные заболевания лег​ких (возможно назначение кардиоселективных бета-адреноблокаторов), сахарный диабет (возможно назначение кардиоселективных бета-адреноблокаторов), гиперлипидемия. 
Антагонисты  кальция
Противопоказания: ишемическая болезнь сердца, стабильная стенокардия (кроме короткодействующих дигидропиридинов), гиперлипидемия, са​харный диабет, нарушения мозгового и периферического кровообраще​ния, суправентрикулярная тахикардия, экстрасистолия (кроме дигидропиридинов), постинфарктный кардиосклероз (кроме дигидропириди-нов), мигрень (кроме дигидропиридинов).
Противопоказания: беременность (особенно 1-й триместр), ишемическая болезнь сердца, стабильная стенокардия (для короткодействую​щих дигидропиридинов), хроническая сердечная недостаточность (кро​ме амлодипина), синусовая тахикардия,  экстрасистолия, тахиаритмии (для дигидропиридинов), брадиаритмии и внутрисердечные блокады (для фенилалкиламинов и бензотиазепинов).
Ингибиторы ангиотензинпревращающего фермента 
Показания: хроническая сердечная недостаточность, сахарный диабет, ренопаренхиматозная АГ, начальная стадия почечной недостаточнос​ти, ишемическая болезнь сердца, стенокардия, перенесенный инфаркт миокарда, гиперлипидемия.
Противопоказания: двусторонний стеноз почечных артерий, стеноз почечной артерии единственной почки, беременность (2-й и 3-й триместры), хроническая почечная недостаточность (2-й и 3-й стадии). 
Альфа-1-адреноблокаторы
Показхания: гиперлипидемия, сахарный диабет (II тип), аденома предстательной железы, хроническая сердечная недостаточность.
Противопоказания: стенокардия (особенно высокого функциональ​ного класса), склонность к ортостатическим реакциям.
По данным эпидемиологических исследований, монотерапия гипотензивными препаратами эффективна приблизительно у 50% больных АГ, в первую очередь у больных с мягкой и умеренной формами забо​левания. 
При неэффективности монотерапии, особенно при умеренной и тяжелой АГ, кризовом характере заболевания, рекомендуется ком​бинация двух и более гипотензивных средств.
При проведении комбинированной терапии, особенно у больных с тяжелой, резистентной, злокачественной АГ, целесообразно использо​вать не только препараты основных групп, но и следующие классы ги​потензивных средств: симпатолитики центрального и периферического действия (резерпин, гуанитидин), агонисты центральных альфа-2-адре-норецепторов (клонидин, метилдопа, гуанфацин, моксонидин), пря​мые вазодилататоры (гидралазин, миноксидил).
Указанные препараты обладают выраженной гипотензивной ак​тивностью, однако в связи с большей частотой побочных эффектов по сравнению с препаратами первого ряда они отошли в настоящее время на второй план при лечении АГ.
Для достижения гипотензивного эффекта необходимо комбини​ровать препараты, действующие на различные механизмы регуляции АД. 
Это позволяет получить максимальный дополнительный эффект за счет ограничения часто возникающих ответных реакций организ​ма, препятствующих снижению АД (тахикардия, вазоконстрикция, задержка жидкости), и существенно уменьшить выраженность побоч​ных эффектов благодаря использованию более низких доз отдельных препаратов.
Ниже приведены наиболее эффективные и рациональные с точки зрения снижения побочных эффектов варианты комбинаций гипотензивных препаратов. 
Практически во все схемы комбинированной терапии целесообразно включать диуретики.
Эффективные комбинации гипотензивных препаратов:
диуретик + любой другой гипотензивный препарат;
диуретин + бета-адреноблокатор;
диуретик + ингибитор ангиотензинпревращающего фермента;
бета-адреноблокатор + антагонист кальция дигидропиридинового ряда;
бета-адреноблокатор + альфа-1-адреноблокатор;
бета-адреноблокатор + прямой вазодилататор;
антагонист кальция + ингибитор ангиотензинпревращающего фермента;
диуретик +  прямой вазодилататор + бета-адреноблокатор или симпатолитик (резерпин);
диуретик +   бета-адреноблокатор + ингибитор ангиотензинпревращаю​щего фермента (или альфа-1-адреноблокатор);
диуретик + антагонист кальция + ингибитор ангиотензинпревращающего фермента.
Следует отметить, что при проведении как монотерапии АГ, так и комбинированной терапии в целях повышения эффективности лече​ния и предупреждения резких колебаний АД наиболее целесообразно использовать ретардные формы гипотензивных препаратов с длительностью действия до 24 ч.
При отсутствии достаточного гипотензивного эффекта на фоне ком​бинированной терапии больным с тяжелой, резистентной, злокачествен​ной АГ, как отмечалось выше, показаны дополнительные инфузии на​трия нитропруссида, простагландина Е2 и проведение экстракорпораль-ных методов очистки крови (плазмаферез, гемосорбция, изолирован​ная ультрафильтрация).
Арсенал гипотензивных препаратов постоянно пополняется новы​ми группами. Большой научный и практический интерес вызывают антагонисты рецепторов ангиотензина П.
При изучении первого представителя этого класса препаратов — дозартана—установлены его существенная эффективность у больных с мягкой и умеренной АГ, способность оказывать гипотензивное дей​ствие на протяжении 24 ч после однократного приема.
В последние годы эта группа препаратов пополнилась новыми пред​ставителями (ирбезартан, валзартан).
Для успешной профилактики неотложных состояний при АГ, осо​бенно гипертонических кризов, рациональную комбинированную гипотензивную терапию целесообразно дополнять комплексом лечебных мероприятий с учетом клинико-патогенетических и этиологических особенностей кризов. 
Так, профилактические мероприятия у больных с нейровегетативными кризами должны быть направлены на блокаду сенсорных импульсов путем повышения фильтрационной способности ретикулярной формации, ослабление влияния лимбической коры на гипоталамус и продолговатый мозг. 
Для этого назначают седативные препараты, транквилизаторы и нейролептики. 
Терапию дополняют ме​таболически активными препаратами — глютаминовой кислотой, пирацетамом, аминалоном. 
В целях снижения пароксизмальной актив​ности подкорковых структур мозга рекомендуют использовать пирроксан, дифенин. 
При выраженной метеозависимости показаны сезонные курсы нейротропных препаратов весной и осенью. 
В периоды гормо​нальной перестройки повышена чувствительность к средовым воздей​ствиям гипоталамических структур. 
В таких случаях целесообразна те​рапия френолоном (4-8-недельными курсами) в сочетании с транкви​лизаторами, при необходимости — гормональная коррекция.
Предменструальный синдром характеризуется снижением продук​ции прогестерона и повышением минералокортикоидной активности эстрогенов, поэтому диуретики принимают за 6-8 дней до менструации. 
Необходимо шире использовать немедикаментозные методы психокор​рекции, суггестивную терапию, аутогенную тренировку.
При церебральном варианте кризов, особенно у лиц пожилого воз​раста, лечебные мероприятия должны быть направлены на улучшение кровоснабжения головного мозга и нормализацию его трофики. 
С этой целью применяют кавинтон, эуфиллин, стугерон. 
При необходимости терапию дополняют кардиотоническими средствами, препаратами, по​вышающими тонус вен (кофеин, эскузан). 
При преходящей вертебробазилярной недостаточности вследствие шейного остеохондроза рекомен​дуют массаж воротниковой зоны, лечебную физкультуру, физиотера​певтические процедуры, мануальную терапию.
Учет всех указанных выше обстоятельств при длительной гипотензивной терапии больных АГ определяет эффективность терапии, что и является одним из самых важных моментов профилактики неотлож​ных состояний при АГ.
