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Точна дефиниция на АХ и в частност на хипертоничната 
криза (ХК) дава Седмият доклад на National Committee 
on Prevention, Detection, Evaluation and Treatment of 

High Blood Pressure[2]. Хипертоничната криза се дефинира 
като остро настъпило покачване на артериалното налягане 
при систолна стойност над 180 mmHg и диастолна над 110 
mmHg[6]. Литературните данни сочат, че поне 1% от хиперто-
ниците, поне веднъж в живота си преживяват ХК[7]. Най-чес-
тата причина е нелекуваната есенциална хипертония. Други 
причини са: ренопаренхимна болест с хроничен пиело- и/
или гломерулонефрит, системни колагенози със засягане 
на бъбреците, ендокринни болести при феохромоцитом, 
първичен хипералдостеронизъм, болест на Cushing, лекар-
ствено провокирани, коарктация на аортата, прееклампсия, 
еклампсия, хипертонична реакция на исхемичен отговор в 
острия стадий на исхемичен мозъчен инсулт (ИМИ). 

Когато ХК се придружва от остра или прогресираща 
увреда на таргетен орган, състоянието се определя като 
спешно (hypertensive emergency) и бързата редукция на  
повишеното АН е задължителна[6]. За таргетни увреди се 
считат хипертензивната енцефалопатия, интракраниална-
та хеморагия, преходното нарушение на мозъчното кръ-
вообращение, острият коронарен синдром (ОКС), острата 
левокамерна недостатъчност (ОЛКН) с белодробен оток, 
аортната дисекация, еклампсията при бременни и родил-
ки, острата бъбречна недостатъчност (ОБН), ретинопати-
ята, микроангиопатичната хемолитична анемия[8]. Малко 
по-различна е концепцията при хипертонична реакция, 
т.нар. исхемичен отговор в контекста на острия стадий на 
ИМИ. Спорна е теорията дали въобще е необходима редук-
ция на артериалното налягане в острия стадий, тъй като то 
е компенсаторна реакция на здравия мозъчен паренхим в 
условия на прясна исхемия. Според последните препоръки 
от 2008 г. за лечение и превенция на ИМИ се приема стар-

тиране на интравенозна антихипертензивна терапия само 
при стойности на систолно АН над 220 mmHg и диастолно 
над 120 mmHg, а при предстояща фибринолиза над 185 
mmHg за систолното АН. 

Съществуват и клинични центрове, където се стартира 
антихипертензивна терапия само при съпътстваща и дру-
га органна увреда - ОЛСН, аортна дисекация, еклампсия с 
предпочитани медикаменти на избор - лабетолол, натриев 
нитропрусид, рядко нитроглицерин заради склонността му 
да повишава интракраниалното налягане[34]. При липса на 
клинични доказателства за таргетна увреда състоянието се 
интерпретира като неотложно (hypertensive urgency), като ре-
дукцията на АН е препоръчителна, но не толкова агресивно, 
както при спешните състояния. Принципно липсват унифици-
рани правила за поведение при ХК, но са в сила препоръките 
за поведение при пациенти с таргетна органна увреда - исхе-
мичен мозъчен инсулт, аортна дисекация и еклампсия[9-11]. Те 
почиват основно на бързото дефиниране на състоянието, ек-
зактен хемодинамичен мониторинг и фармакотерапия. 

Патофизиологичният механизъм на ХК не е добре про-
учен. Счита се, че най-вероятно се касае за преходна дис-
функция на регулаторните механизми при прогресивно 
покачващо се системно съдово съпротивление и липса на 
компенсаторен вазодилататорен стресов отговор. Драма-
тично покачващият се съдов стрес активира бърза ендотел
на увреда, коагулационни каскади, фибриноидна некро-
за на съдовата стена и компенсаторно освобождаване на 
вазоконстриктори[19]. Когато този патологичен кръг не наме-
ри асистирано прекъсване, може да се развие последваща 
съдова исхемия и некроза[7]. Повечето пациенти с ХК имат 
анамнеза за предшестваща неконтролирана или неопти-
мално, медикаментозно контролирана АХ[19]. Основно място 
при поведението заема снемането на подробна анамнеза 
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Броят на индивидите с артериална хипертония (АХ) над 20-годишна възраст надхвърля 73.6 млн. в САЩ[1]. Въпреки 
подобрените и разширени възможности за ранно откриване и успешно лечение на заболяването в световен мащаб, 
приблизително 30% са тези, които не се лекуват поради незнание за болестта, над 40% от хипертониците не получават 
адекватно лечение, а над 60% са тези, при които не е постигнат оптимален контрол на артериалното налягане (АН), на 
фона на провежданото системно лечение, често с полимедикаментозна терапевтична схема[2]. 

Артериалната хипертония е едно от най-често разпространените и достигащи пандемични размери заболява-
не в света, около два пъти по-често при афро-американската раса[3] и при женския пол, като честотата нараства с 
възрастта[4,5].
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фигура 1

(Фиг. 1) с физикален статус в следната последователност: 

Медикаментиnn

Приемана до момента антихипертензивна терапия.hh

Прием на други медикаменти - напр. симпатикоми-hh
метици.

Прием на забранени медикаменти и дрогиращи суб-hh
станции.

Давност и тежест на съществуваща хипертония.hh

Качество на досегашния контрол.hh

Минали инциденти с органна увреда.hh

Последна менструация.hh

Придружаващи заболявания - тиреотоксикоза, хи-hh
перглюкокортицизъм, системен лупус, бъбречно за-
боляване.

Физикални изследванияnn

Измерване на АН в легнало, седнало и изправено по-hh
ложение, последователно и сравнително на четирите 
крайника.

Очни дъна - прясна хеморагия на ретината, ескудат и hh
оток на папилата.

Сърдечно-съдови - шиен венозен застой, белодро-hh
бен оток, отоци по долните крайници.

Корем - палпиращи се маси и шумова находка.hh

ЦНС - съзнание, загуба на зрителни полета, отпадна hh
неврологична симптоматика.

Инструментални изследвания nn

Лабораторни изследвания - ПКК, пълна биохимия, hh
изследване на урина - бъбречна увреда, хематурия 
и албуминурия, токсикологичен анализ, тест за бре-
менност, ендокринен профил.

Образни изследвания:hh

Рентгенография и компютърна аксиална томогра-ll

фия (КАТ) на гръден кош - за хипертрофия и дила-
тация на сърдечните кухини, белодробен оток и 
застой, аортна дисекация.

Трансторакална и трансезофагеална ЕХОК (ТТЕ/ll

ТЕЕ) и/или аортография - за ЛК хипертрофия, ЛК 
систолна и диастолна дисфункция, аортна дисека-
ция, значими придружаващи клапни лезии. 

Електрокардиография (ЕКГ).ll

КАТ на глава и мозъчен ядрено-магнитен резонанс ll

(ЯМР) - индикирани при пациенти с общомозъчна 
симптоматика за изключване/потвърждаване на мо-
зъчна хеморагия, мозъчен оток, мозъчен инфаркт.

Лечениеnn

Успешното лечение на ХК се базира на бързата, контро-
лирана редукция на АН без преходно или трайно генерира-
не на хипотензия. Гарантираният успех при прилагането на 
този подход почива на експертни консенсуси, а не на ре-
зултатите от големи проучвания, поради липса на достатъч-
но мащабни доказателствено-базирани данни при такива 
проучвания[6,7,19,20]. Пациентите с ХК изискват мониториране, 



3Брой 09/2012, Година XII

Хипертонична криза

титриране на дозата на прилаганите интравенозни медика-
менти и постепенно снижаване на АН. Мониторирането се 
осъществява в условия на спешно или специализирано ин-
тензивно отделение, в зависимост от превалиращата остра 
органна увреда. Някои ситуации и усложнения, както и ко-
морбидност изискват вторичен транспорт в други болнични 
звена според типа на водещата органна увреда[19]. Маркери 
за прогресираща органна увреда са: покачващо се ниво на 
серумен креатинин, недостатъчната диуреза, динамични ЕКГ 
промени, рентгенография сърце-бял дроб, динамични про-
мени в неврологичния статус и консултация с офталмолог[7]. 
Болничното лечение на ХК започва след оценка за вероят-
ността и ориентиране за тежестта на острата органна увреда. 
Търси се възможната причина за хипертоничната криза. Сред-
ното АН не трябва да се снижава с повече от 25% в първия час 
от лечението. Това се постига с продължителна инфузия на 
бързодействащ, титрабилен, парентерален антихипертензи-
вен медикамент при постоянно мониториране на пациента 
с оглед намаляване опасността от бърза медикамент-инду-
цирана органна хипоперфузия[6,7,21]. Медикаменти на избор в 
интензивно отделение, отговарящи на посочените критерии 
са лабетолол, есмолол, нитроглицерин, никардипин, натриев 
нитропрусид[21]. Клевидипинът е интравенозен калциев бло-
кер, разрешен за употреба от FDA през август 2008[12–17]. 

Лабетолол - интравенозен неселективен β-блокер, 
притежаващ и α1-блокиращ ефект. Постига антихипертен-
зивния си ефект чрез редукция на периферното съдово 
съпротивление[22]. Прилага се в болус доза и продължи-
телна венозна инфузия с начален хипотензивен ефект още 
в първите 2 до 5 мин. след болус доза и пик на ефекта от 
5 до 15 минута. Клиничният му ефект продължава от 2 до 
4 часа[23]. Понеже при този медикамент липсва чистият 
β-блокиращ ефект, сърдечният дебит не се понижава, а 
α-блокиращите му свойства понижават периферното съ-
дово съпротивление[24]. Медикамент на избор е при остър 
миокарден инфаркт (ОМИ), аортна дисекация, остра посто-
перативна хипертензия, остър исхемичен мозъчен инсулт, 
еклампсия и прееклампсия[21]. Възможни нежелани ефек-
ти са развитие на сино-атриална или атрио-вентрикуларна 
дисфункция с блок, бронхоспазъм при анамнеза за хронич-
но обструктивна белодробна болест (ХОББ) и астма. 

Eсмолол - интравенозен кардио-селективен β-блокер с 
бързо начало на действие и кратък полуживот с титрабилен 
ефект по отношение на системното АН. Постига системните 
си ефекти чрез намаляване на преднатоварването, посред-
ством β1 обусловените ефекти на редукция на сърдечната 
честота и контрактилитет в начална доза 0.5 дo 1.0 mg/kg 
за 1 минута и последваща продължителна венозна инфузия, 
особено при пациенти с остра ЛК дисфункция[19,21]. European 
Society of Cardiology (ЕSC) и American Heart Association (AHA), 
предупреждават за възможна контраиндикация при паци-
енти с декомпенсирана СН и брадикардия[28].

Нитроглицерин, приложен интравенозно в ниски дози, 

е потенциален венодилататор, а с покачване на приложе-
ната доза започва да се проявява и артериодилататорният 
му ефект[29]. Понижава АН едновременно чрез повлияване 
на пред- и следнатоварването. Тези ефекти са дискутабил-
ни при пациенти с компрометирана бъбречна и мозъчна 
перфузия[21]. Началото на ефекта настъпва от 1 до 5-ата минута 
след апликацията му във венозна инфузия и продължава от 
5 до 10 минути след преустановяването му[25]. Въпреки че ни-
троглицеринът притежава клинични ефекти, подобни на тези 
на натриевия нитропрусид, той не е медикамент на първи из-
бор при ХК, заради предизвиканите рефлекторно тахикардия, 
интракраниална вазодилатация и тахифилаксия, нито пък е 
толкова ефективен както натриевия нитропрусид[7]. Най-за-
стъпената му клинична употреба е при пациенти с придружа-
ващи миокардна исхемия и белодробен оток[21].

Никардипинът е интравенозен недихидропиридинов 
калциев антагонист и постига клиничните си хипотензивни 
ефекти посредством вазодилатация на коронарните съдове 
и релаксация на съдовата гладка мускулатура[7]. Този меди-
камент притежава голяма съдова селективност по отноше-
ние на коронарното и церебрално кръвообращение[7]. Ефек-
тът му се отчита от 5 до 15 минути и продължава от 4 до 6 
часа. Поради сравнително дългия му полуживот от около 1 
час в системното кръвообращение, титриране на дозата е 
по-трудно в реални условия, но не зависи от телесното те-
гло, което от своя страна крие потенциална полза, особено 
при хипертонична криза с висок адренаргичен излив[21].

Фенолдопамът е уникален медикамент, антагонист на 
допаминовите D1-рецептори, разрешен за клинична упо-
треба през 1997 г. Предизвиква периферна вазодилатация, 
опосредствана от периферните D1-рецептори[7], като акти-
вира също и допаминергичните рецептори в проксимал-
ните и дистални бъбречни тубули и по този начин предот
вратява натриевата реабсорбция, резултатната диуреза и 
натриуреза[30]. Началото на ефекта настъпва на 5-ата минута и 
продължава от 30 до 60 минути. Резултатно повишава креа-
тининовия клиърънс и натриевата екскреция при пациенти 
както с физиологична, така и с компрометирана бъбречна 
функция[31]. Препоръчва се при клиника на кардиогенен 
белодробен оток, диастолна дисфункция, хипертензивна 
енцефалопатия, остра бъбречна увреда[21]. При интравеноз-
ното му приложение съществува повишен риск за I-ви тип хи-
персензитивни реакции поради наличието на натриев ме-
табилсулфат в състава му. Клиничната му употреба трябва 
също да бъде ограничена при пациенти с глаукома поради 
дозозависимото покачване на вътреочното налягане[26].

Натриевият нитропрусин в исторически аспект е бил 
първи медикамент на избор при ХК, но с ограничена упо-
треба в последните години, поради неговата потенциална 
токсичност[7]. Като системни ефекти този медикамент пони-
жава едновременно артериалния и венозен съдов тонус, 
посредством генериране на цГМФ, като редуцира едновре-
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менно пред- и следнатоварването. Клинично предимство 
представлява изключително краткият му полуживот от само 
3-4 минути, но бързото отнемане на инфузията предизвиква 
„rebound” покачване на АН[22]. Натриевият нитрапрусид по-
вишава интракраниалното налягане, което е нежелан ефект 
при пациенти с хипертензивна енцефалопатия и преживяни  
цереброваскуларни инциденти[21]. Спорно е и приложението 
му при пациенти с коронарна болест на сърцето, поради коро-
нарен феномен на открадването[7]. Най-сериозният нежелан 
ефект от приложението на натриев нитропрусид е цианидната 
интоксикация. Медикаментозният разтвор за интравенозно 
приложение съдържа 44% цианидни йони, които се освобож-
дават чрез неензимна реакция от молекулата му, но дозоза-
висимо. Инфузии, надвишаващи 4 μg/kg/min за 2-3 часа водят 
до токсично покачване на цианидните нива[32]. Понастоящем 
се прилага само при пациенти с нормална бъбречна и черно-
дробна функция и когато е единствен достъпен медикамент 
на избор[16]. Паралелна инфузия на Тиосулфат може да бъде 
използвана, за да предотврати акумулирането на цианиди[33].

Клевидипин - рацемична смес в липидна емулсия, най-
новият прилаган в клиничната практика антихипертензивен 
медикамент на спешен избор[12]. Медикаментът предста-
влява трета генерация дихидропиридинов калциев анта-
гонист, който инхибира L-тип калциевите канали, с кратък 
полуживот от 1-2 минути и бързо начало на действие до 2-4 
минути[12]. Клевидипинът редуцира системното съдово съ-
противление, като не повлиява венозните капацитивни съ-
дове и пълнещите налягания на сърцето. Сравнен с натриев 
нитропрусид, е в пъти по-силен артериодилататор[13].

Заключениеnn

Първичната цел при ХК трябва да бъде бърза редукция 
на АН, за да се предотврати органна увреда. Екипната рабо-
та е особено важна в тази посока, поради необходимостта 
от бързо дефиниране на клиничното състояние, разширен 
клиничен, параклиничен и хемодинамичен мониторинг, 
приложение на медикаменти с доказана клинична полза и 
кратък полуживот, позволяващ лесното титриране на инфу-
зираните дози. n
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