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травма, гормональная терапия и другие оказывают суще­
ственно влияние на динамику воспалительного процесса. 
Кроме того, интенсивность и длительность воспалитель­
ных реакций при бактериальных инфекциях у детей 1 мес 
жизни зависит от морфофункциональной зрелости орга­
низма. Все это затрудняет интерпретацию данных о кон­
центрации БОФ белков в крови у новорожденных [13,16, 
20, 21].

Исследование острофазных белков (СРБ, с^-антитрип- 
син, гаптоглобин, с^-кислый гликопротеид, а2-макроглобу- 
лин, СЗ и С4 компоненты комплемента, церулоплазмин, 
серомукоиды) при пневмонии и остеомиелите у доношен­
ных и недоношенных новорожденных свидетельствуетотом, 
что бактериальная инфекция является индуктором синте­
за БОФ у детей в периоде новорожденное™. Повышение 
уровня данных белков соответствует ранней стадии разви­
тия пневмонии и остеомиелита у доношенных детей. В то же 
время не установлено какой-либо закономерности между 
концентрацией БОФ в крови у недоношенных детей и нали­
чием у них бактериальной инфекции дыхательной и костно­
суставной системы, что обусловлено, вероятно, морфо-фун- 
кциональной незрелостью [1, 2, 22].

В заключение необходимо отметить, что группа мар­
керов острофазового ответа -  важной составляющей па­
тогенеза многих заболеваний отличается разнообрази­
ем. Некоторые БОФ хорошо изучены и широко использу­
ются в клинической практике (например, СРБ), другие в 
основном остаются объектом экспериментальных иссле­
дований. По мере получения новых научных данных спектр 
БОФ использующихся в клинической практике для диаг­
ностики и мониторинга активности патологического про­
цесса при различных заболеваниях, несомненно, будет 
расширяться.
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ГИПЕРТОНИЧЕСКИЕ КРИЗЫ: 

КЛАССИФИКАЦИЯ, ДИАГНОСТИКА, ЛЕЧЕНИЕ
'Кафедра военно-полевой терапии ВМедФ в БГМУ, 

2432 Главный военный клинический центр ВС

Несмотря на определенные достижения в области 
лечения артериальной гипертензии (АГ), чему ни­

мало способствовал выход в свет рекомендаций «Диагно­
стика и лечение артериальной гипертензии» [1], пробле­
ма гипертонических кризов (ГК) остается достаточно акту­
альной. Это состояние является одной из основных при­
чин сердечно -  сосудистых осложнений и заслуживает от­

дельного освещения по следующим причинам:
■ в клинической практике имеется тенденция любое 

повышение артериального давления (АД) рассматривать 
как ГК, что не всегда оправдано;

• ГК является одной из частых причин вызовов скорой 
медицинской помощи (СМП);

■ ГК, являясь неотложным состоянием, может стать ис­
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точником осложнений, по своей значимости превосходя­
щих его;

• при всей неоднородности клинических проявлений и 
наличии различных патогенетических вариантов ГК тре­
бует дифференцированного подхода к тактическим при­
емам по выведению пациентов из обсуждаемого состоя­
ния [2].

По определению А.Л. Мясникова, «криз представляет 
собой... квинтэссенцию гипертонической болезни, ее сгу­
сток» [3]. Внезапные перепады АД (ниже 90/60 мм рт. ст. и 
выше 180/110 мм рт. ст.) приводят к нарушению ауторе­
гуляции жизненно важных органов и вызывают повреж­
дение мозга, сердца, сосудов почек, достоверно чаще, чем 
постоянно высокое АД.

В развитых странах отмечают уменьшение частоты 
развития кризовых состояний, что связывают с улучшени­
ем лекарственной терапии АГ в течение последних 20 лет. 
По данным зарубежных авторов, количество гипертони­
ческих кризов у людей, страдающих АГ, снизилось с 7 до 
1% [2]. В Республике Беларусь, где распространение АГ 
по-прежнему носит характер эпидемии, в последние годы 
прослеживается тенденция к более тяжелому течению АГ, 
преимущественно проявляющаяся возрастанием часто­
ты осложнений, в первую очередь -  цереброваскулярных 
(инсультов). По частоте нарушений мозгового кровообра­
щения Беларусь, Россия и другие страны СНГ занимают 
2-е место в мире, а США -  27-е место, тогда как распрос­
траненность АГ в этих странах одинакова и составляет 23- 
25% [4].

Чем можно объяснить особую ситуацию с гипертони­
ческими кризами в нашей стране? Их несколько:

■ отсутствие практики постоянного лечения артериаль­
ной гипертензии;

• самостоятельная коррекция и отмена пациентами 
гипотензивной терапии;

• возможность неограниченного использования ресур­
сов скорой медицинской помощи;

• разобщенность между поликлинической, стационар­
ной службами и службой скорой медицинской помощи;

• неадекватная диагностика (гипердиагностика) гипер­
тонических кризов;

• злоупотребление алкоголем.
Факторы, которые могутспровоцировать гипертоничес­

кий криз:
• Психоэмоциональные стрессы.
• Метеорологические фактор, т.н. магнитные бури, пе­

риоды неустойчивой влажной погоды.
• Колебания гормонального фона (климактерический 

период, у женщин также во время менструации).
• Чрезмерное умственное и физическое перенапряже­

ние (ситуационные кризы).
• Воздействие сильного болевого раздражителя (пери- 

операционные кризы).
• Неправильное применение лекарственных препара­

тов -  их передозировка, нерацирнальные комбинации, 
внезапная отмена (ятрогенные кризы).

• Злоупотребление алкоголем (гипертонические кри­
зы в рамках абстинентного синдрома, реже в период опь­
янения).

Определение ГК
В литературе встречаются различные определения 

понятия «гипертонический криз». В одних в основу ставит­

ся повышение диастолического АД (более 120 мм рт ст.), 
иногда в это понятие включают повышение систолическо­
го АД (более 220 мм рт. ст.), в других к ГК относят и быстрое 
повышение АД до необычных для данного пациента цифр. 
Однако уровень АД, как и степень его повышения, не яв­
ляются единственным и достаточным критерием для ди­
агностики ГК [5]. Поэтому, на наш взгляд, наиболее при­
емлемым можно считать определение, приведенное в 
Рекомендациях «Диагностика и лечение артериальной 
гипертензии» [1], где под гипертоническим кризом по­
нимают все случаи внезапного и значительного повы­
шения АД, сопровождающиеся появлением или усугуб­
лением уже существующей церебральной,кардиальной 
или общевегетативной симптоматики, быстрым про­
грессированием нарушения функций жизненно важ­
ных органов [1].

Основные ключевые моменты, отличающие это опре­
деление ГК от предыдущих:

1. Отсутствие жестких количественных параметров АД 
для диагностики ГК при равнозначности значений систо­
лического (САД) и диастолического АД (ДАД). Отказ от ко­
личественного критерия ГК обусловлен тем фактом, что 
возникновение и выраженность острого повреждения 
органов-мишеней обусловлены не столько высоким аб­
солютным уровнем АД, сколько степенью его относитель­
ного повышения у данного пациента.

2. Симптомное повышение АД -  круг симптомов по­
вреждения органов-мишеней (впервые возникших, или 
резко усилившихся) достаточно четко очерчен и опреде­
ляет тип криза и тактику ведения больных.

Критерии гипертонического криза [1]:
1) относительно внезапное начало;
2) индивидуально высокий подъем АД;
3) появление или усиление жалоб кардиального, це­

ребрального или общевегетативного характера.
В разное время были предложены классификации ги­

пертонических кризов: А.Л. Мясников (1961), Н.А. Ратнер 
(1971), С.Г. Моисеев (1971), А.П. Голиков (1976), М.С. Ку- 
шаковский (1977). Одни из них были основаны на гемоди- 
намических характеристиках, другие-на клинических кри­
териях. J. Laragh (2001) предложил классификацию, раз­
деляющую ГК на ренин-ангиотензин и объем-зависимые 
и позволяющую определить критерии для оптимального 
выбора препаратов.

Наиболее широкое применение в практике терапев­
тов (в связи с простотой и достаточной определенностью) 
получило разделение ГК на кризы первого и второго по­
рядка. Эта классификация основана на клинических дан­
ных и позволяет обходиться без сложной, дорогостоящей 
аппаратуры [1].

Гипертонический криз I порядка
Для него характерно быстрое начало на фоне относи­

тельно удовлетворительного самочувствия, выраженный 
нейровегетативный синдром с возбуждением, ознобом, 
дрожью в конечностях, ощущением тревоги, выраженной 
потливостью. Отмечается пульсирующая головная боль, 
головокружение, тошнота, рвота, иногда ухудшение зре­
ния. Лицо гиперемировано или покрыто бледными и крас­
ными пятнами. Характерна тахикардия, высокое САД и 
низкое ДАД, гиперкинетический тип центральной гемоди­
намики. Отчетливо выражена боль в области сердца, сер­
дцебиение, ощущение нехватки воздуха. Часто отмечает­
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ся учащение мочеотделения, после купирования криза 
выделяется большое количество светлой мочи. Криз крат­
ковременный, обычно не более 2 - 4  часов. Осложнений, 
как правило, нет.

Гипертонический криз II порядка
Развивается постепенно, протекает более длительно 

(от 6 часов до 10 суток). Выделяют ряд синдромов:
1) Водно-солевой или отечный синдром.
Обусловлен нарушением ренин-ангиотензин-альдосте-

роновой системы (РААС). Отмечается вялость, сонливость, 
подавленность больных, иногда дезориентация во време­
ни и пространстве. Характерен вид больных: бледное 
одутловатое лицо, набухшие веки, отечные пальцы рук. 
Общие симптомы: сильная и нарастающая головная боль, 
тошнота и рвота. Могут быть преходящие очаговые симп­
томы: афазия, амнезия, парестезия, диплопия, появление 
«мушек», «сетки» перед глазами, ухудшение зрения, слу­
ха. Отмечается высокое ДАД (130 -  160 мм рт. ст.), малое 
пульсовое давление, гипокинетический тип центральной 
гемодинамики. Тоны сердца приглушены, акцент II тона 
над аортой. На ЭКГ признаки систолической перегрузки: 
депрессия сегмента ST, 2-фазный или отрицательный зу­
бец Т в отведении V5 -  6, уширение QRS.

2) Эпилептиформный синдром.
Обусловлен отеком головного мозга. Обычно возника­

ет при кризе у больных со стойким повышением АД. Рез­
кая головная боль, тошнота, рвота, нарушение зрения. САД
-  более 200 -  250 мм рт.ст., ДАД -  более 120 -  150 мм 
рт.ст. При осмотре глазного дна обнаруживают отек соска 
зрительного нерва, сетчатки, мелкие или обширные кро­
воизлияния. Быстро возникают ощущения парастезий, 
расстройства сознания, могут возникать транзиторные 
ишемические атаки, инсульты, тонические и клонические 
судороги. Часто выявляются субдуральные и субарахнои- 
дальные кровоизлияния. Прогноз неблагоприятный.

3) Кардиальный синдром.
Чаще развивается у больных при сопутствующей ИБС. 

Его основой является острая коронарная и левожелудоч­
ковая недостаточность. Проявляется стенокардией, про­
грессирующей стенокардией, инфарктом миокарда, сер­
дечной астмой, отеком легких или нарушениями ритма 
сердца.

В международных рекомендациях предпочтение отда­
ется клинической классификации, в которой гипертони­
ческие кризы делят на осложненные (неотложный, 
emergency) и неосложненные (экстренный, urgency) 
[6,7,8,9].

• Неосложненные гипертонические кризы, нет призна­
ков острого или прогрессирующего ПОМ, представляют 
потенциальную угрозу для жизни больного, требуют быст­
рого, в течение нескольких часов, снижения АД.

■ Осложненные гипертонические кризы характеризу­
ются острым или прогрессирующим ПОМ, представляют 
прямую угрозу для жизни больного и требуют немедлен­
ного, в течение 1 часа, снижения АД.

Осложнения гипертонического криза
1. Острая коронарная недостаточность (приступ стено­

кардии, нестабильная стенокардия, ИМ).
2. Острая левожелудочковая недостаточность (сердеч­

ная астма, отек легких).
3. Нарушения ритма и проводимости сердца.
4. Динамические нарушения церебрального кровооб­

ращения, ишемические инсульты, субдуральные, субарах- 
ноидальные кровоизлияния, геморрагические инсульты, 
отек головного мозга.

5. Расслаивающая аневризма аорты, разрыв аневриз­
мы.

6. Тяжелая ретинопатия, отслойка сетчатки глаза, кро­
воизлияния в сетчатку.

7. Острая почечная недостаточность на почве фибри­
ноидного некроза почечных сосудов.

8. Кровотечения носовые, легочные, желудочно-кишеч­
ные, гематурия.

Обоснованным является представление, что обе клас­
сификации логично дополняют друг друга. В связи с этим в 
Республике Беларусь принята классификация гипертони­
ческих кризов, объединяющая рекомендации отечествен­
ных и зарубежных кардиологов [1]. Поэтому формулируя 
диагноз, при наличии гипертонического криза, необходи­
мо указать его тип, а также уточнить, является этот криз 
осложненным или неосложненным.

Лечение гипертонических кризов
Важнейшим вопросом в проблеме ГК является такти­

ка лечения. По этому вопросу нет единого мнения. Суще­
ствует большое количество публикаций по оказанию нео­
тложной помощи при ГК. В большинстве до сих пор встре­
чаются рекомендации по применению для терапии ГК низ­
коэффективных (дибазол, папаверин), а также не пред­
назначенных для этого препаратов (но-шпа, другие спаз­
молитики и анальгетики), средств, обладающих седатив­
ным и снотворным эффектом, которые зачастую маскиру­
ют серьезную неврологическую симптоматику (аминазин, 
диазепам, дроперидол), и использование которых оправ­
дано только в случае выраженного психического возбуж­
дения. Недостаточный, либо непродолжительный эффект 
перечисленных препаратов требует отказа от их примене­
ния и перехода на более эффективные препараты для диф­
ференцированной терапии [5]. Ряд рекомендуемых в ли­
тературных источниках антигипертензивных препаратов 
(лабеталол, эсмолол, фенодопам) вообще не зарегистри­
рованы на территории РБ. Некоторые средства применя­
ются необоснованно широко. Следует избегать назначе­
ния фуросемида, особенно парентерально при неослож­
ненных ГК. Ограничения обусловлены тем, что большин­
ство больных с неосложненными ГК находятся в состоя­
нии гиповолемии, которая может быть объяснена диуре­
зом, индуцированным повышенным АД [10]. Применение 
диуретиков может еще больше уменьшить объем цирку­
лирующей крови и, тем самым, усугубить имеющиеся на­
рушения периферического кровоснабжения.

Повысить уровень оказания помощи при ГК были при­
званы вышедшие в 2006 году Рекомендации «Диагности­
ка и лечение артериальной гипертензии» [1] и Клиничес­
кие протоколы оказания скорой медицинской помощи 
взрослому населению, утвержденные Приказом М3 РБ 
№ 484 от 13.06.06 г. [10].

Ниже приводится алгоритм действий врача по медика­
ментозному выведению из гипертонических кризов [1]. 
Он сводится к решению следующих задач:

1. Купирование повышения АД. При этом следует оп­
ределить степень срочности начала лечения, выбрать пре­
парат и способ его введения, установить необходимую 
скорость снижения АД, определить уровень допустимого 
снижения АД.
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2. Обеспечение адекватного контроля за состоянием 
пациента в период снижения АД. Необходима своевремен­
ная диагностика возникновения осложнений или избы­
точного снижения АД.

3. Закрепление достигнутого эффекта. Для этого обыч­
но назначают тот же препарат, с помощью которого сни­
жалось АД, при невозможности -  другие гипотензивные 
средства. Время определяется механизмом и сроками 
действия выбранных препаратов.

4. Лечение осложнений и сопутствующих заболеваний.
5. Подбор оптимальной дозировки лекарственных пре­

паратов для поддерживающего лечения.
6. Проведение профилактических мероприятий по пре­

дупреждению кризов.
Терапия неосложненных гипертонических кризов
Рассмотрим тактику лечения неосложненных ГК. Боль­

шинство ГК относятся к данной категории. Неосложнен­
ные ГК чаще всего представляют собой случаи малосимп- 
томной тяжелой АГ, требующие снижения АД в течение 
нескольких часов. В этой ситуации рекомендуется назна­
чение оральных препаратов с быстрым развитием гипо­
тензивного эффекта (табл. 1, 2). Для большинства паци­
ентов без признаков острого поражения органов мише­
ней целесообразно начать лечение с рациональной ком­
бинации двух оральных антигипертензивных препаратов, 
обеспечивающих постепенное снижение АД в течение не­
скольких часов (до суток) [6,11]. При неуспехе возможно 
добавление третьего препарата. В правильно подобран­
ных дозах они обычно не вызывают резкого снижения АД. 
После чего достигнутый эффект может быть продлен пе­
реходом на плановый прием антигипертензивных средств 
(в большинстве случаев -  тех же, с помощью которых был 
купирован ГК). Такая стратегия обеспечивает возможность 
дальнейшего подбора дозы за период от нескольких дней 
до нескольких недель в соответствии с рекомендациями 
по ведению АГ 2 -  3 степени. Описанная схема при обес­
печении надлежащего контроля в большинстве случаев 
может применяться в амбулаторных условиях. В ряде слу­
чаев больные с неосложненными ГК могут быть госпита­
лизированы.

Показания к госпитализации больных АГ [1]:
■ неясность диагноза и необходимость в специальных, 

чаще инвазивных, методах исследований для уточнения 
формы АГ;

• трудности в подборе медикаментозной терапии -  ча­
стые гипертонические кризы, рефрактерная АГ.

Несколько замечаний к таблицам 1, 2:
1. При купировании неосложненных ГК следует акцен­

тировать внимание вра-

имеются указания на нежелательные эффекты коротко­
действующего нифедипина, особенно при его сублингваль­
ном приеме. Они обусловлены быстрым и значительным, 
вплоть до гипотонии, снижением АД, нежелательным сточ­
ки зрения обеспечения адекватной перфузии чувствитель­
ных к ишемии органов. В первых исследованиях по при­
менению нифедипина при ГК была продемонстрирована 
значительная его эффективность в снижении АД, при этом 
не было зарегистрировано случаев серьезных побочных 
эффектов. По мере накопления опыта клинического при­
менения нифедипина были описаны случаи резкого кли­
нически значимого падения АД с развитием приступов сте­
нокардии (A.G. Jariwalla, E.G. Anderson, 1978), ИМ (J.O’Mailia 
et al., 1987), острого нарушения мозгового кровообраще­
ния (М. Schwartz etal., 1990) и корковой слепоты (С. Morton 
etal., 1992), ухудшения кровоснабжения миокарда на фоне 
приема даже низких доз нифедипина (Y. Ishibashi, 1999). 
Вероятно, в связи с вышеизложенным, препарат не попал 
в Клинические протоколы оказания скорой медицинской 
помощи взрослому населению [10]. Нам представляется, 
что альтернативой можно считать назначение нифедипи­
на продленного действия в дозе 20-30 мг внутрь, в ответ 
на прием которого резкое снижение АД отмечается отно­
сительно редко [5].

3. Упоминание среди препаратов, применяемых при 
неосложненных ГК [1,10] таких лекарственных средств 
как бендазол (дибазол) и дроперидол следует рассматри­
вать как дань традициям. В нашей стране эти препараты 
до сих пор, наряду с папаверином, являются одним из са­
мых распространенных медикаментов как на догоспиталь­
ном, так и на госпитальном этапе лечения ГК.

Терапия осложненных гипертонических кризов
Осложненный ГК служит показанием для госпитали­

зации и максимально быстрого начала антигипертензив- 
ной терапии, используя внутривенный способ введения 
препаратов [5,11,13,14]. В течение первых 30 -  120 мин 
следует добиться снижения АД примерно на 15 -  25%, в 
течение последующих 2 - 6  часов -  достичь АД 160/100 
мм рт. ст. На втором этапе возможен переход на оральные 
формы препаратов. Упомянутые цифры не являются дог­
мой. Тактика ведения больных с осложненными ГК долж­
на основываться на особенностях клинической картины, а 
также зависеть от возникших осложнений. Резкое сниже­
ние АД с быстрым достижением нормальных значений в 
подавляющем большинстве случаев противопоказано, так 
как может иметь неблагоприятные последствия. Поэтому 
при внутривенном введении гипотензивных препаратов 
необходим тщательный контроль за состоянием больно­

чей, в том числе СМП на 
применение оральных 
форм препаратов. Едва 
ли стоило указывать в 
этом разделе (см. табл. 
1,2) парентеральную 
форму клонидина. При 
внутривенном введении 
препарат оказывает 
действие через 10 минут, 
при приеме под язык 
уже через 15 минут.

2. В литературе [2,5]

Таблица 1
Препараты, применяемые при неосложненных гипертонических кризах

Препараты Дозы и способ введения Начало
действия Побочные эффекты

КлонИДИН
0,075-0,15 мг внутрь 

или 0,01% р-р 0,5 -2  мл 
в/м или в/в

Через 
10-60 мин.

Сухость во рту, сонливость. Противопоказан больным с 
АВ блокадой, брадикардией.

Нифедипин 5-1 0  мг внутрь или 
сублингвально

Через 
10-30 мин.

Головная боль,тахикардия, покраснения, возможно 
развитие стенокардии.

Каптоприл 12,5 -  25 мг внутрь или 
сублингвально

Через 
30 мин. Гипотензия ортостатическая.

Пропранолол 20 -  80 мг внутрь Через 
30-60 мин. Брадикардия, бронхоконстрикция.

Дибазол 1% -  4 -5  мл в/в Через 
10-30 мин.

Более эффективен в комбинации с другими 
антигипертензивными препаратами.

Дроперидол 0,25% р-р 1 мл в/м или в/в Через 10-20 
мин. Экстрапирамидные нарушения.
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го. В случае ухудшения состояния на фоне снижения АД 
введение препарата следует прекратить. Наиболее час­
тые ситуации при чрезмерно быстром снижении АД: появ­
ление/усиление болевых ощущений в грудной клетке, по­
явление/увеличение ишемических изменений на ЭКГ или 
ухудшение мозговой гемодинамики и нарушение созна­
ния. Ниже в таблицах 3 и 4 представлены медикаменты, 
рекомендуемые в качестве препаратов выбора для лече­
ния осложненных ГК.

Что же фактически имеется в арсенале нашего врача 
для купирования ГК? Оказывается, что из приведенных в 
таблице 3 [1] препаратов на сегодняшний день доступны 
только клонидин, нитроглицерин, фуросемид и магния 
сульфат. Остальные препараты по тем или иным причинам 
отсутствуют. Вероятно, поэтому эналаприл и нимодипин 
не вошли в Клинические протоколы оказания скорой ме­
дицинской помощи взрослому населению (табл. 4) [10].

Далее следует отметить, что в качестве препарата пер­
вого ряда фуросемид показан только в случаях отека лег­
ких, острой левожелудочковой и застойной ОН. В других 
ситуациях возможно назначение небольших доз только в 
качестве дополнения к основному препарату [5]. Спектр 
применения магния сульфата ограничен эклампсией и ГК, 
осложненным судорожным синдромом. Использование же 
внутримышечных инъекций сульфата магния не только 
малоэффективно, может быть крайне болезненно для 
пациента и, кроме того, чревато развитием инфильтрата и 
абсцесса ягодицы.

Упоминание в таблице 4 [10] химических наименова­
ний препаратов, таких как бендазол и глицерол тринитрат 
вместо привычных -  дибазол и нитроглицерин не совсем 
оправдано, создает неудобства и не способствует улучше­
нию знаний практических врачей.

Показания к экстренной госпитализации [1]:
• гипертонические кризы, не купирующиеся на догос­

питальном этапе;
■ гипертонические кризы с выраженными проявления­

ми гипертонической энцефалопатии;
• осложнения АГ, требующие интенсивной терапии и 

постоянного врачебного наблюдения: ИМ, субарахнои- 
дальное кровоизлияние, остро возникающее нарушение 
зрения, отек легких.

Особенности терапии осложненных гипертоничес­
ких кризов в некоторых ситуациях.

Острый коронарный синдром.
В ситуации острой ишемии миокарда излишне агрес­

сивная антигипертензивная терапия может быть опасной. 
Гипертрофированный левый желудочек особенно чувстви­
телен к гипотонии. С другой стороны, в случае ОКС с подъе­
мом ST и выраженного повышения АД основной задачей 
является по возможности быстрое снижение АД до уров­

ней, считающихся безопасными для проведения тромбо- 
лизиса. Желательным представляется снижение АД до 
<160/110 мм рт. ст. Препаратом выбора для снижения АД 
при ОКС является нитроглицерин внутривенно, который 
умеренно и управляемо понижает АД, уменьшает пред- 
нагрузку и улучшают кровоснабжение сердечной мышцы. 
Являясь венозным вазодилататором, нитроглицерин в 
низких дозах при постепенном титровании вызывает рас­
ширение артериол, в том числе и в системе венечных сосу­
дов. При этом расширяются также сосуды ишемизирован­
ной области, таким образом исключается феномен обкра­
дывания. Другие вазодилататоры (нитропруссид натрия, 
гидралазин, диазоксид) вызывают выраженную рефлек­
торную тахикардию, их применения при ОКС противопо­
казано [5].

Р-блокаторы относятся к числу препаратов, абсолютно 
показанных для снижения АД при ОКС. Их эффект обус­
ловлен снижением потребления кислорода миокардом 
благодаря снижению АД и ЧСС. Кроме того, Р-блокаторы 
способствуют перераспределению крови в миокарде в 
пользу ишемизированных участков и обладают антиарит- 
мическими свойствами. В ряде исследований было пока­
зано значительное снижение смертности как в остром, так 
и в отдаленном периоде ИМ при назначении Р-блокаторов 
[15].

Ингибиторы ангиотензинпревращающего фермента 
(иАПФ) снижают общее периферическое сопротивление 
без рефлекторной активации симпато-адреналовой сис­
темы. Препараты этого класса также обладают антиише- 
мическим эффектом, обусловленным уменьшением по­
требности миокарда в кислороде на фоне снижения пост­
нагрузки и улучшением коронарного кровотока в резуль­
тате уменьшения напряжения стенки ЛЖ. Благоприятные 
эффекты иАПФ в отношении снижения смертности под­
тверждены в крупномасштабных рандомизированных ис­
следованиях с назначением препаратов как в ранние, так 
и в поздние сроки ИМ.

Блокаторы кальциевых каналов (БКК) являются раз­
нородным классом препаратов. Крупные плацебо-контро- 
лируемые исследования с использованием нифедипина 
для лечения больных ИМ и АГ выявили повышение уров­
ня смертности в группе активной терапии (TRENT, SPRINT-
1, SPRINT-II, HINT). Применение нифедипина короткого дей­
ствия при ОКС, помимо возможной гипотонии, сопровож­
дается рефлекторным увеличением ЧСС, повышением 
потребности миокарда в кислороде и, кроме того, вызы­
вает преимущественную вазодилатацию неишемизиро­
ванных зон миокарда (феномен обкрадывания), и таким 
образом, не может быть рекомендовано [4]. Указанные 
нежелательные эффекты не относятся к верапамилу, дил- 
тиазему. Эффективность этих препаратов в отношении

снижения смертности при ИМ 
подтверждена в ряде исследо­
вании DAVIT-II, MDPIT, CRIS. Та­
ким образом, недигидропири- 
диновые БКК хоть и не вошли в 
перечень препаратов рекомен­
дуемых при ГК, осложнившихся 
ОКС могут быть использованы 
в терапии ГК, при наличии про­
тивопоказаний к использова­
нию Р-блокаторов, в частности
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Таблица 2
Препараты, применяемые при неосложненных гипертонических кризах

Лекарственные
средства

Дозы и способы 
введения

Начало
действия Побочные эффекты

Клонидин 0,01% раствор 0,5 - 2 
мл в/м или в/в

Через 10 -  
60 минут

Сухость во рту, сонливость. Противопоказан 
больным с AV блокадой, брадикавдией

Каптоприл 12,5-2 5  мг внутрь или 
сублингвально

Через 30 
минут Г ипотензия ортостатическая

Пропранолол 20 - 80 мг 
сублингвально

Через 30 -  
60 минут Брадикардия,бронхоконстрикция

Бендазол 1% - 4 -  5 мл в/в Через 10 -  
30 минут

Более эфффективен в комбинации с другими 
антигипертензивными препаратами

Дроперидол 0,25% раствор 1 -2 мл 
в/в

Через 10 -  
20 минут Экстрапирамидные нарушения
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при сопутствующей хронической обструктивной болезни 
легких (ХОБЛ).

Препараты, рекомендуемые при ГК, осложненных 
острым коронарным синдром:

• нитроглицерин начиная с 5 мкг/мин при постепен­
ном повышении дозы каждые 3-5 минут на 5 мкг/мин до 
достижения эффекта (максимально до 100-200 мкг/мин);

• пропранолол по 3-5 мл 0,1% р-ра в 20 мл физиологи­
ческого раствора внутривенно струйно очень медленно 
или капельно;

• эналаприлат 1,25 мг внутривенно медленно в тече­
ние 5 минут, повторное введение через 6 часов с увеличе­
нием дозы на 1,25 мг до максимальной 5,0 мг каждые 6 
часов.

При необходимости допустима комбинация вышепе­
речисленных препаратов.

При наличии у пациента ХОБЛ возможна замена про- 
пранолола на верапамил 2 мл 0,25% р-ра в/в медленно.

Острая левожелудочковая недостаточность и отек 
легких

Острая левожелудочковая недостаточность (ОЛЖН) и 
отек легких на фоне ГК требуют быстрого снижения АД. 
Показано внутривенное введение нитроглицерина (доза 
постоянно титруется под контролем АД, ЧСС). Возможна 
комбинация одного из указанных препаратов с петлевы­
ми диуретиками (фуросемид внутривенно). Исключение 
составляют случаи, когда ОЛЖН развилась на фоне ин­
фаркта миокарда. Применение фуросемида внутривенно 
в данной ситуации мо­
жет сопровождаться по­
тенциально вредными 
эффектами, обуслов­
ленными активацией 
симпатической нервной 
и ренин-ангиотензин- 
альдестероновой сис­
тем [6]. Таковыми явля­
ются артериальная ва- 
зоконстрикция и тахи­
кардия, приводящие к 
снижению сердечного 
выброса и ухудшению 
перфузии тканей, что 
может иметь самые не­
благоприятные послед­
ствия. Назначение диу­
ретиков и нитратов мо­
жет быть оправдано 
при развитии ГК у боль­
ного с сопутствующей 
застойной СН. Приме­
нение иАПФ (эналапри­
лат внутривенно) при 
ОЛЖН патогенетически 
обосновано (уменьше­
ние постнагрузки) и эф­
фективно. Однако на­
значение больших доз 
иАПФ больным застой­
ной СН, обычно дли­
тельно леченных диуре­
тиками и/или придер-
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живающихся бессолевой диеты и вследствие этого нахо­
дящихся в состоянии гиперактивности РААС, чревато рез­
ким падением АД и гипоперфузионными осложнениями.

Препараты, рекомендуемые при ГК, осложненных 
ОЛЖН:

• нитроглицерин начиная с 5 мкг/мин при постепен­
ном повышении дозы каждые 3-5 минут на 5 мкг/мин до 
достижения эффекта (максимально до 100-200 мкг/мин);

■ фуросемид 40-100 мг внутривенно медленно;
■ эналаприлат 1,25 мг внутривенно медленно в тече­

ние 5 минут, повторное введение через 6 часов с увеличе­
нием дозы на 1,25 мг до максимальной 5,0 мг каждые 6 
часов.

Инсульт
Тактика ведения пациентов с ГК и острым нарушением 

мозгового кровообращения имеет принципиальные осо­
бенности, в основном связанные с отсутствием доказан­
ной пользы от снижения АД. На настоящий момент отсут­
ствуют данные доказательной медицины, касающиеся 
тактики по контролю АД у пациентов, перенесших инсульт. 
Имеющиеся рекомендации относятся к уровню доказан­
ности С.

Инфаркт мозга (ишемический инсульт) -  самая час­
тая форма инсульта, как в целом в популяции, так и у боль­
ных АГ (80 -  85%). Хотя вероятность его возрастает про­
порционально повышениюуровня АД, поданным Фрамин- 
гемского исследования, большинство ишемических ин­
сультов развивается улиц без предыдущего анамнеза АГ.

Таблица 3
Парентеральная терапия при осложненных гипертонических кризах

Название Способ Начало Д лительн ость
Примечание

препарата введения, дозы действия действия

Клонидин

в/в 0 ,5 -1 ,0  мл 
0,01% р-ра 

или в/м 0 ,5 -2 ,0  мл 
0,01% р-ра

Через
5 -1 5
мин.

2 -6  часов Нежелательно при мозговом инсульте. 
Возможно развитие брадикардии.

Нитроглицерин в/в капельно 
5 0 -2 0 0  мкг/мин.

Через 
2 -5  мин. 5 -1 0  мин. Особенно показан при острой сердечной 

недостаточности. ИМ.

Эналаприл в/в 1 ,2 5 -5  мг
Через
1 5 -3 0

мин.
6 -1 2  мин. Эффективен при острой недостаточности

лж.

Нимодипин
в/в капельно 

15 мкг/кг в 1 ч, 
далее 30 мкг/кг в 1 ч

Через
1 0 -2 0

мин.
2 -4  часа При субарахноидальных кровоизлияниях.

Через Преимущественно при гипертонических
Фуросемид

4 0 -2 0 0  мг 5 -3 0
мин.

6 -8  часов кризах с острой сердечной или почечной 
недостаточностью.

Пропранолол

0,1% р-р 3 -5  мл 
в 20 мл 

физиологического 
р-ра

Через
5 -2 0
мин.

2 -4  часа Брадикардия, АВ блокада, бронхоспазм.

Магния
сульфат

в/в болюсно 25% р-р 
5 -2 0  мл

Через
3 0 -4 0

мин.
3 -4  часа При судорогах, эклампсии.

Таблица 4
Парентеральная терапия при осложненных гипертонических кризах

Л екарствен ны е
средства

С пособ  введения, 
дозы

Н ачало
действия

Д ли те льн о с ть
действия

Прим ечание

Клонидин
в/в 0,5 -1  мл 0,01% 
р-ра или в/м 0,5 - 2 
мл 0,01% р-ра

Через 5 -  
15 минут 2 - 6  часов

Нежелательно при мозговом  
инсульте. Возможно развитие 
брадикардии

Глицерил тринитрат в/в капельно 
50-200 мкг/мин

Через 2 - 5  
минут 5 - 1 0  минут Особенно показан OCH, ИМ

Фуросемид в/в болюсно 40-200 
мг

Через 5 -  
30 минут 6 - 8  часов

Преимущественно при ГК с 
острой сердечной или почечной 
недостаточностью

Пропранолол
0,1% раствор 3-5 мл в 
20 мл 0.9% р-ра 
хлорида натрия

Через 5 -  
20 минут 2 - 4  часа

Брадикардия,
А-V  блокада, бронхоспазм

Магния сульф ат
в/в болюсно 
20-25% раствор 5-20 
мл

Через 30 -  
40 минут

3 - 4  часа При судорогах, эклампсии
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В 80% случаев это состояние сопровождается подъемом 
АД, который, по-видимому, является компенсаторным и 
направлен на улучшение кровоснабжения в ишемизиро­
ванном участке за счет повышения перфузионного дав­
ления в близлежащих артериальных системах. Логичны 
опасения об усугублении гипоперфузии и расширении 
зоны инфаркта при снижении давления в подобной ситуа­
ции. Известно, что у большинства пациентов, перенесших 
ишемический инсульт, примерно через 4 дня после его 
развития АД возвращается к исходному уровню без анти- 
гипертензивной терапии, а через 10 дней только треть 
пациентов имеет повышенные цифры АД [6].

На настоящем этапе наиболее распространен подход, 
предполагающий осторожное снижение АД только в слу­
чаях чрезмерно выраженного его повышения [16]. Реко­
мендуемые значения АД, однако, значительно различа­
ются: для САД от 160 до 220 мм рт. ст., для среднего АД 
менее 130 мм рт. ст. и для ДАД -  110±10 мм рт. ст. С целью 
снижения АД также могут быть назначены эналаприл, по­
казавший свою эффективность в плане увеличения моз­
гового кровотока в зоне инфаркта [5].

Препараты, рекомендуемые при ГК, осложненных 
инфарктом мозга:

■ эналаприлат 1,25 мг внутривенно медленно в тече­
ние 5 минут, повторное введение через 6 часов с увеличе­
нием дозы на 1,25 мг до максимальной 5,0 мг каждые 6 
часов;

■ пропранолол по 3-5 мл 0,1% р-ра в 20 мл физиологи­
ческого раствора в/в струйно очень медленно.

Внутримозговое и субарахноидальное кровоизлия­
ния несколько чаще, чем ишемический инсульт, развива­
ются на фоне изначально повышенного АД. При геморра­
гическом инсульте, в отличие от ишемического, спонтан­
ного снижения АД в ближайшие дни чаще всего не проис­
ходит. Существует опасность как повышенного АД (про­
должение кровотечения), так и его снижения (ухудшение 
коллатерального мозгового кровотока). Имеются поло­
жительные данные об эффективности дигидропиридино- 
вого блокатора кальциевых каналов нимодипина при на­
значении его больным с субарахноидальным кровоизли­
янием, но применение этого препарата требует осторож­
ности из-за возможного резкого снижения АД. Как и при 
ишемическом инсульте, принято снижать только очень 
высокое САД >180 мм рт. ст., среднее >130 мм рт. ст. и ДАД 
>105 мм рт. ст. [6,16]. Возможно назначение иАПФ и в- 
блокаторов [2].

Препараты, рекомендуемые при ГК, осложненных 
внугримозговым либо субарахноидальным кровоизли­
янием:

■ нимодипин внутривенно капельно 15 мкг/кг в 1 ч, 
далее 30 мкг/кг в 1 ч.

• эналаприлат 1,25 мг внутривенно медленно в тече­
ние 5 минут, повторное введение через 6 часов с увеличе­
нием дозы на 1,25 мг до максимальной 5,0 мг каждые 6 
часов;

• пропранолол по 3-5 мл 0,1% р-ра в 20 мл физиологи­
ческого раствора внутривено струйно очень медленно.

Острая гипертоническая энцефалопатия.
Гипертоническая энцефалопатия -  одно из характер­

ных осложнений ГК, которое клинически проявляется го­
ловной болью, тошнотой, рвотой, расстройствами созна­
ния, судорогами и нарушением зрения, вплоть до слепо­

ты. Патогенез энцефалопатии имеет в основе дисфунк­
цию эндотелия сосудов головного мозга, повышение их 
проницаемости с последующим развитием отека, а также 
формирование микротромбов. Нарушения зрения обыч­
но обусловлены гипертонической ретинопатией: отеком 
соска зрительного нерва, отслойкой сетчатки. Острая ги­
пертоническая энцефалопатия является диагнозом ис­
ключения, ее симптомы требуют настороженности в пла­
не инсульта, субарахноидального кровоизлияния, эпилеп­
сии, васкулита и энцефалита. Судороги могут носить как 
фокальный, так и генерализованный характер, возможно 
их начало в виде фокальных с последующей трансформа­
цией в генерализованные тонико-клонические сокраще­
ния. Все перечисленные патологические изменения, свой­
ственные гипертонической энцефалопатии, потенциаль­
но являются полностью обратимыми и разрешаются по 
мере адекватного снижения АД. При усугублении невро­
логической симптоматики на фоне лечения следует вре­
менно вернуться к более высокому уровню АД и затем 
осуществлять его снижение более медленно. При отсут­
ствии лечения гипертоническая энцефалопатия имеет не­
благоприятный прогноз, приводит к нарастанию отека 
мозга, иногда -  внутримозговому кровоизлиянию, коме 
и смерти.

Препараты, рекомендуемые при ГК, осложненном 
острой гипертонической энцефалопатией:

• клонидин 0,01% р-р 0,5-2 мл внутривенно;
• сульфат магния 5-20 мл 25% р-ра в/в болюсно, 

затем непрерывная капельная инфузия со скоростью
1-2 г/ч.

Для купирования судорожного синдрома и психомотор­
ного возбуждения возможна комбинация магния сульфа­
та с бензодиазепинами (диазепам 2-4 мл 0,5% на 10 мл
0,9% раствора натрия хлорида в/в медленно или в/м), для 
уменьшения выраженности отека мозга и снижения внут­
ричерепного давления показан дексаметазон 12-16 мг(или 
90-120 мг преднизолона) в 10 мл 0,9% раствора натрия 
хлорида в/в, при отсутствии эффекта-натрия оксибутират 
20% из расчета 50-70 мг/кг массы тела на 5% глюкозе в/в 
медленно, в случае повторной рвоты-метоклопрамид 0,5% 
раствор 2 мл в/в на 0,9% растворе натрия хлорида в/в или 
в/м; пиридоксин 5% раствор 2 мл в/в [10].

Расслоение аорты
Терапия ГК, осложненного расслаивающей аневриз­

мой аорты имеет ряд особенностей. Необходимо более 
быстрое снижение АД -  на 25% в течение 5 - 1 0  мин, в 
течение последующих часов желательным является сни­
жение АД до максимально низкого переносимого АД. Це­
левым САД может быть 110 -  100 мм рт. ст. и даже ниже 
[6]. Целью терапии при расслоении аорты является сни­
жение АД и ЧСС для уменьшения давления на сосудистую 
стенку. Препаратами выбора для снижения АД при рас­
слоении аорты являются p-блокаторы. Возможно приме­
нение ганглиоблокаторов и диуретиков. Нитроглицерин, 
дигидропиридиновые блокаторы кальциевых каналов и 
гидралазин в качестве монотерапии противопоказаны, так 
как увеличивают пульсовое давление и ЧСС. Возможно 
их применение в комбинации с Р-блокаторами (введение 
последних следует начинать до введения вазодилатато- 
ров). Ведение больного с расслаивающей аневризмой 
аорты требует участия ангиохирурга и лечения в блоке 
интенсивной терапии.
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Препараты, рекомендуемые при ГК, осложненном 

расслаивающей аневризмой аорты:
■ пропранолол по 3-5 мл 0,1% р-ра в 20 мл физиологи­

ческого раствора внутивенно струйно очень медленно;
• фуросемид 40-100 мг внутривенно медленно.
Допустимо применение после предварительного вве­

дения пропранолола:
■ нитроглицерин начиная с 5 мкг/мин при постепен­

ном повышении дозы каждые 3-5 минут на 5 мкг/мин до 
достижения эффекта (максимально до 100-200 мкг/мин).

Отдельного внимания заслуживает терапия ГК у раз­
личных групп населения

Алкоголь-индуцированные гипертонические кризы
ГК у злоупотребляющих алкоголем лиц явление не­

редкое. Резкое повышение АД возможно как в стадию 
интоксикации (опьянения), так и наиболее часто в стадию 
абстиненции. Поскольку алкоголь-индуцированные ГК в 
своей основе имеют стимуляцию симпатической нервной 
системы, то для их купирования могут быть применены Р- 
блокаторы. Возможно назначение иАПФ и БКК. При ГК, 
развившихся на фоне опьянения, применение клонидина 
противопоказано, так как он потенцирует эффект алкого­
ля. На этом этапе противопоказано и назначение фуросе- 
мида из-за опасности усугубления интоксикации на фоне 
гиповолемии. После нормализации АД основной задачей 
становится проведение дезинтоксикации и регидратации.

Препараты, рекомендуемые при алкоголь-индуциро- 
ванных ГК (неосложненных)

в стадии интоксикации (опьянения):
■ каптоприл по 12,5-25 мг внутрь;
■ пропранолол по 20-80 мг внутрь.
В стадии абстиненции, кроме того, показано примене­

ние:
• клонидин внутрь 0,075-0,150 мг внутрь или под язык 

повторный прием каждый час до суммарной дозы 0,6 мг.
Допустимо применение дигидропиридиновых БКК в 

виде пролонгированных форм нифедипина 20-30 мг 
внутрь.

В случае развития осложнений алкоголь-индуцирован- 
ных ГК возможно назначение парентеральных форм пе­
речисленных препаратов

В стадии интоксикации (опьянения):
• пропранолол по 3-5 мл 0,1% р-ра в 20 мл физиологи­

ческого раствора в/в струйно очень медленно;
■ эналаприлат 1,25 мг внутривенно медленно в тече­

ние 5 минут, повторное введение через 6 часов с увеличе­
нием дозы на 1,25 мг до максимальной 5,0 мг каждые 6 
часов.

В стадии абстиненции, кроме того, показано примене­
ние:

■ клонидин 0,01% р-р 0,5-2 мл в/м или в/в.
Гипертонические кризы у пожилых людей
В результате инволюции эластических структур сосу­

дистой стенки, атеросклеротического поражения артерий 
и нарушения функции миокарда пациентов снижается 
мозговой, коронарный и почечный кровоток, поэтому ста­
новится особенно опасным развитие гипотонии с потенци­
альной гипоперфузией головного мозга, сердца и почек. 
В этой связи применение препаратов, вызывающих быст­
рое неконтролируемое снижение АД -  нифедипина в ле­
карственных формах с быстрым высвобождением действу­
ющего вещества потенциально опасно. У пожилых боль­

ных с признаками распространенного атеросклероза, ку­
рящих, стоит воздержаться от внутривенного введения 
эналаприлата (велика вероятность стеноза почечных ар­
терий). Необходимо учитывать, что пожилые пациенты, как 
правило, имеют полиорганную патологию и получают со­
путствующую терапию. Препаратом выбора для купиро­
вания ГК у пожилых является клонидин, который обеспе­
чивает плавное и выраженное снижение АД. Хотя этот пре­
парат характеризуется значительным числом побочных 
эффектов, почти все они являются обратимыми и сравни­
тельно безопасными [5].

Препараты, рекомендуемые при неосложненных ГК у 
пожилых людей:

• клонидин внутрь 0,075-0,150 мг внутрь или под язык 
повторный прием каждый час до суммарной дозы 0,6 мг;

• каптоприл по 12,5-25 мг внутрь или под язык;
• пропранолол 20-80 мг внутрь или под язык.
Допустимо применение дигидропиридиновых БКК в

виде пролонгированных форм нифедипина 20-30 мг 
внутрь.

Препараты, рекомендуемые при осложненных ГК у 
пожилых людей:

■ нитроглицерин начиная с 5 мкг/мин при постепен­
ном повышении дозы каждые 3-5 минут на 5 мкг/мин до 
достижения эффекта (максимально до 100-200 мкг/мин);

• пропранолол по 3-5 мл 0,1% р-ра в 20 мл физиологи­
ческого раствора в/в струйно очень медленно;

■ клонидин 0,01% р-р 0,5-2 мл внутримышечно или 
внутривенно.

Гипертонические кризы на фоне приема лекарствен­
ных и наркотических препаратов и отмены антигипер­
тензивных препаратов

Чаще всего такого рода ГК имеют в своей основе сим- 
патомиметическую гиперстимуляцию. Ятрогенные ГК мо­
гут развиваться на фоне приема эритропоэтина, циклос­
порина, метоклопрамида. Аналогичен патогенез повыше­
ния АД при внезапной отмене некоторых антигипертен­
зивных препаратов (клонидина, метилдопы, Р-блокаторов), 
употреблении наркотиков (кокаин, амфетамины, диэтила- 
мид лизергиновой кислоты) [5]. В случае ГК, развивающе­
гося из-за отмены лекарственного препарата, наиболее 
приемлемой тактикой является возврат к прерванной те­
рапии. Во всех случаях ятрогенных ГК, имеющих в основе 
патогенеза адренергический механизм, как и ГК, возник­
ших на фоне отмены гипотензивной терапии эффективно 
применение клонидина. Назначение Р-блокаторов проти­
вопоказано из-за возможной активации Р-адренергичес- 
кой вазоконстрикции, что может привести к дальнейшему 
повышению АД. Патогенетически обосновано применение 
иАПФ и БКК.

При ГК, развившихся в рамках синдрома отмены, не­
обходимо вернуться к проводимой ранее терапии.

Препараты, рекомендуемые при ятрогенных ГК:
• клонидин внутрь 0,075-0,150 мг внутрь или под язык 

повторный прием каждый час до суммарной дозы 0,6 мг;
• каптоприл по 12,5-25 мг внутрь.
Возможно применение дигидропиридиновых БКК в 

виде пролонгированной формы нифедипина 20-30 мг 
внутрь.

В заключение еще раз следует подчеркнуть, что выбор 
тактики лечебных мероприятий напрямую зависит не толь­
ко от тяжести ГК и наличия осложнений, но и условий в
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которых проводится терапия. Здесь играет роль и опыт 
медицинского персонала и обеспеченность медикамен­
тами. Важно, что в терапии осложненных ГК при отсутствии 
парентеральных форм антигипертензивных препаратов 
допустимо и необходимо использование энтеральных ана­
логов.
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Е.Л. Трисветова
ОСТЕОАРТРОЗ (КЛИНИКА, ДИАГНОСТИКА, ЛЕЧЕНИЕ). 

Сообщене 1. ОБЩИЕ ПОНЯТИЯ
Кафедра военно-полевой терапии ВМедФ в БГМУ

В лекции излагаются вопросы, раскрывающие распространенность, факторы риска развития, классифика­
ции патогенеза остеоартроза. Приведены современные концепции структурных изменений в суставах и около­
суставных тканях, причины их развития, стадии морфологических нарушений.

Определение. Остеоартроз -  гетерогенная группа 
заболеваний различной этиологии, но со сходны­
ми биологическими, морфологическими и клиническими 

проявлениями и исходом, в основе которых лежит пора­
жение всех компонентов сустава, в первую очередь -  хря­
ща, а также субхондральной кости, синовиальной оболоч­
ки, связок, капсулы и периартикулярных мышц.

Эпидемиология. Остеоартроз (ОА) встречается в попу­
ляции в 10-20% случаев и относится к наиболее распрост­
раненным заболеваниям населения всех странах мира. 
Рост числа больных ОА отмечается с увеличением возрас­
та: в 50 лет у каждого второго имеют место проявления 
ОА, в 70 лет и более клинические и/или рентгенологичес­
кие признаки выявляют у 80-90% людей.

Отмечают половую и возрастную детерминирован­
ность заболевания для ОА коленных суставов -  болеют 
преимущественно женщины старше 50-55 лет; ОА тазо­
бедренных суставов (односторонний) встречается часто у 
мужчин до 50 лет, после 70 лет двусторонний коксартроз- 
У женщин; ОА шейного отдела позвоночника -  у мужчин 
моложе 55 лет; ОА межфаланговых суставов-у женщин 
старше 50 лет.

Классификация. Остеоартроз наряду с другими забо­
леваниями суставов относится к XIII классу Международ­
ной классификации болезней -  10.

Класс XIII Болезни костно-мышечной системы и соеди­
нительной ткани (М00-М99):

М00-М25 Артропатии 
М00-М03 Инфекционные артропатии 
М05-М14 Воспалительные полиартропатии 
М15-М19 Артрозы
М20-М25 Другие поражения суставов 
Артрозы (М15-М19)
М15 Полиартроз
М16 Коксартроз (артроз тазобедренного сустава)

М17 Гонартроз (артроз коленного сустава)
М18 Артроз первого запястно-пястного сустава 
М19 Другие артрозы
В клинической классификации остеоартроза выделя­

ют две основные формы -  первичный (идиопатический) и 
вторичный, развивающийся на фоне различных заболе­
ваний.

I Первичный (генуинный, идиопатический):
А. Локализованный (<3 суставов):
1. Суставы кистей;
2. Суставы стоп;
3. Коленные суставы;
4. Тазобедренные суставы;
5. Позвоночник;
6. Другие суставы.
Б. Генерализованный (3 и более суставов):
1. С поражением дистальных и проксимальных меж­

фаланговых суставов.
2. С поражением крупных суставов.
3. Эрозивный.
II Вторичный:
A. Посттравматический.
Б. Врожденные, приобретенные или эндемические за­

болевания (болезнь Пертеса, синдром гипермобильности 
и др.)

B. Метаболические болезни:
1. Охроноз;
2. Гемохроматоз;
3. Болезнь Вильсона;
4. Болезнь Гоше.
Г. Эндокринопатии:
1. Акромегалия;
2. Гиперпаратиреоз;
3. Сахарный диабет;
4. Гипотиреоз;
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