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Артериальная гипертензия (АГ) – это синдром повы-
шения клинического артериального давления (АД) 

при гипертонической болезни и симптоматических АГ 
выше пороговых значений, определенных в результате 
эпидемиологических и рандомизированных контролиру-
емых исследований (РКИ), продемонстрировавших связь 
с повышением сердечно-сосудистого риска и целесообраз-
ность и пользу лечения, направленного на снижение АД 
ниже этих уровней АД [1].

В Российской Федерации распространенность АГ со-
ставляет 40–47 % [2], она несколько чаще встречается 
у мужчин [2], при этом ее частота существенно нарас-
тает с увеличением возраста [1, 3]. Среди всех пациен-

тов с АГ 90–95 % имеют так называемую эссенциальную 
или первичную АГ (гипертоническую болезнь) [1, 4]. 
Вторичная (симптоматическая) АГ – это АГ, обуслов-
ленная известной причиной, которую можно устранить 
с помощью соответствующего вмешательства [1], к ней 
относится и АГ, ассоциированная с приемом определенных 
лекарственных средств (ЛС), в таком случае ее называют 
лекарственно-индуцированной (ЛИ) [4, 5].

Известно, что АГ является одним из ведущих факторов 
сердечно-сосудистого риска, но вклад ЛИ АГ в этот вопрос 
до конца не известен. Однако очевидно что, несмотря на ме-
ханизмы развития АГ, ее эффекты на органы-мишени и риск 
развития сердечно-сосудистых осложнений идентичны что 
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РЕЗЮМЕ
Применение лекарственных средств (ЛС) может приводить к развитию лекарственно-индуцированной (ЛИ) артериальной гипертензии (АГ). 
Цель работы – систематизация и анализ данных научной литературы о ЛС, применение которых может вызвать развитие ЛИ АГ, а также 
об эпидемиологии, патофизиологических механизмах, факторах риска, клинической картине, диагностике и дифференциальной 
диагностике, лечении и профилактике ЛИ АГ. В результате анализа данных выявлено, что ЛС, такие как глюкокортикостероиды, 
противоопухолевые препараты, иммуносупрессанты, нестероидные противовоспалительные средства, антидепрессанты и некоторые 
другие, связаны с развитием АГ. Механизмы развития ЛИ АГ полностью не установлены и нуждаются в дальнейшем изучении. ЛИ АГ по-
прежнему остается одной из самых распространенных и зачастую нераспознанной нежелательной реакцией (НР) ЛС. Клинические 
проявления ЛИ АГ неспецифичны. Пациент может предъявлять жалобы, связанные с поражением органов-мишеней или осложнениями 
АГ – жалобы на головные боли, тошноту, головокружение, помутнение зрения, тревожность, одышку и др. Поэтому всегда необходимо 
обращать внимание на анамнез пациента, принимаемые им ЛС, резкие повышения давления у пациентов с ранее хорошо 
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SUMMARY
Some drugs can lead to the development of drug-induced arterial hypertension. The aim of the work is to systematize and analyze the data 
about drugs that can cause the development of drug-induced hypertension, as well as on epidemiology, pathophysiological mechanisms, risk 
factors, clinical picture, diagnosis and differential diagnosis, treatment and prevention of drug-induced hypertension. As a result of data analysis, 
it was revealed that drugs: glucocorticosteroids, antineoplastic drugs, immunosuppressants, nonsteroidal anti-inflammatory drugs, antidepressants 
and some others are associated with the development of hypertension. The mechanisms of development of drug-induced arterial hypertension 
are not fully established and require further study. Drug-induced arterial hypertension is still one of the most common and often unrecognized 
adverse reactions. The clinical manifestations of drug-induced hypertension are not specific. The symptoms are associated with target organ 
damage or complications of hypertension and may include a headache, nausea, dizziness, blurred vision, anxiety, shortness of breath, etc. 
patients with previously well-controlled hypertension or cases of uncontrolled hypertension. Therefore, it is always necessary to pay attention 
to the patient’s history, pharmacological anamnesis, rapid increases in blood pressure in patients with previously well-controlled hypertension, 
or  cases of uncontrolled hypertension.
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Таблица 1
ЛС, прием которых ассоциирован с развитием ЛИ АГ [1, 4–54]

Группа ЛС / ЛС Частота Механизм (-ы) Уровень 
доказанности

Нестероидные 
противовоспалительные 

средства
Нет данных

Ингибирование синтеза простагландинов Е2 и I2, натрийуретический 
эффект с последующей задержкой жидкости и увеличением ОЦК

А

Рофекоксиб
Целекоксиб 2,4–12,5 % А

Глюкокортикостероиды Нет данных

Увеличение ОЦК путем задержки натрия и воды («объемзависимый» 
механизм повышения АД), увеличение сердечного выброса и перифе‑
рического сопротивления, повышение чувствительности сосудов к кате‑
холаминам (из-за прямого действия препаратов на сосудистую стенку), 
увеличение синтеза ангиотензина II и уменьшение синтеза оксида азота

А

Эстрогены Нет данных

Увеличение ОЦК путем задержки натрия и воды благодаря действию 
на минералокортикоидные рецепторы; повышение концентрации ан‑
гиотензина; стимулирующее влияние на сердечную мышцу (увеличение 
ударного и минутного объема); повышенная продукция ангиотензина 
печенью как следствие стимуляция РААС

А

Прогестероны Нет данных
Могут являться стимуляторами пролиферации эндотелия сосудов, 
в больших дозах оказывают сосудосуживающий эффект, подавляют 
эндотелий-зависимый вазодилатирующий эффект эстрогенов

C

Адреномиметики прямого 
и непрямого действия Нет данных

Воздействие на адренергические рецепторы путем ингибирования фос‑
фодиэстеразы; ингибирование обратного захвата катехоламинов; ин‑
гибирование разрушения катехоламинов; потенцирование действия ве‑
ществ, которые могут самостоятельно повышать выброс катехоламинов

A

Иммуносупрессанты

Циклоспорин 11,2–50,0 % Повышение почечной вазоконстрикции, повышение синтеза проста‑
гландинов и, как следствие, уменьшение экскреции натрия, воды, калия 
(объемзависимое повышение АД)

А

Такролимус 47–50 % А

Антипсихотики 
(нейролептики)

Зипрасидон
Кветиапин
Клозапин

Оланзапин
Рисперидон

Нет данных Симпатомиметический эффект В

Антидепрессанты Нет данных Блокада распада моноаминов или блокада обратного нейронального 
захвата А

Ингибиторы 
моноаминоксидазы Нет данных

Стимуляция симпатической нервной системы путем повышенной секре‑
ции адренергических веществ вторично по отношению к потреблению 
тираминсодержащих продуктов или лекарственных взаимодействий

С

Венлафаксин 3–13 % Блокада обратного захвата норадреналина А

Бупропион 2,0–6,1 % – В

Стимуляторы эритропоэза

Дарбэпоэтин альфа 23 % Активация симпатической нервной системы, увеличение общего абсо‑
лютного количества клеток крови

A

Эпоэтин альфа 24 % A

Антигипертензивные препараты

Диуретики Нет данных
Not available

Стимуляция продукции ренина
Stimulation of renin secretion С

Клонидин (при отмене) Нет данных Приводит к быстрому возобновлению продукции катехоламинов, которая 
была подавлена во время приема клонидина С

β-блокаторы (при отмене) Нет данных Нарушение регуляции β-адренорецепторов С

Анестетики

Кетамин Нет данных Повышает резистентность сосудов C

при первичной, что при вторичной АГ, включая ЛИ АГ, по-
этому, несомненно, ЛИ АГ требует не меньшего внимания, 
чем другие формы АГ, тем более что этиологический фактор 
в случае развития ЛИ АГ можно устранить.

Возросший интерес к проблеме ЛИ АГ, бóльшую значи-
мость этой проблемы для реальной клинической практики 
отражает появление в новых европейских рекомендациях 
по диагностике и лечению АГ (2018) [6] специального 
раздела, посвященного данному вопросу, подобный раз-
дел имеется и в российских клинических рекомендациях 
по АГ (2020) [1].

Цель работы – систематизация и анализ данных науч-
ной литературы о ЛС, применение которых может вызвать 
развитие ЛИ АГ, а также об эпидемиологии, патофизи-
ологических механизмах, факторах риска, клинической 
картине, диагностике и дифференциальной диагностике, 
лечении и профилактике ЛИ АГ.

К ЛС, известным своей способностью повышать АД, 
относятся стероиды, нестероидные противовоспалитель-
ные средства (НПВС), противоопухолевые препараты, сим-
патомиметические препараты, стимуляторы центральной 
нервной системы (ЦНС) и ряд других (табл. 1) [1, 4–54].
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Группа ЛС / ЛС Частота Механизм (–ы) Уровень 
доказанности

Десфлюран Нет данных Симпатомиметическое действие C

Кокаин Нет данных Нарушение обратного захвата моноаминов А

Противоопухолевые препараты

Ингибиторы VEGF
До 80–90 %, по данным 

исследований реальной 
клинической практики

Развитие эндотелиальной дисфункции (нарушение баланса между 
вазоконстрикторами и вазодилататорами), рарефикация капилляров, 
нарушение водно-солевого баланса, увеличение жесткости артериаль‑
ного русла, нефротоксичность

А

Бевацизумаб
8–18 %; до 60 % по данным 
исследований реальной 

клинической практики
А

Сорафениб 17 % А

Сунитиниб
15–30 %; до 60 %, по данным 

исследований реальной 
клинической практики

А

Акситиниб
Афлиберцепт

Пазопаниб
Рамуцирумаб

Нет данных А

Ингибиторы PARP
Нирапариб* 19 % Неизвестен, предполагается ингибирование обратного захвата допами‑

на, норэпинефрина и серотонина А

Препараты платины
Карбоплатин

Оксалиплатин
Цисплатин

14–53 % Эндотелиальная дисфункция, почечное повреждение, гормональные 
изменения, а также повышенный риск развития ожирения А

BRAF/MEK – ингибиторы
Вемурафениб
Дабрафениб
Траметиниб

20–22 %
6–14 %
6–14 %

15 % (АГ II–III степени тяжести)

Окончательно не установлены, предполагается; дисрегуляция CD 47, 
снижение NO, развитие эндотелиальной дисфункции, снижение кон‑
центрации цГМФ

А

Ингибиторы RET-киназ
Вандетаниб

Кабозантиниб
Пралсетиниб*

Селперкатиниб*

Нет данных
Нет данных
Нет данных

31–43 %

Окончательно не установлены, предполагается, что блокада RET-киназы 
может вести к рикошетной активации ERK по аналогии с ингибированием 
киназ BRAF/MEK

А

Ингибиторы протеасом До 15 %
Развитие эндотелиальной дисфункции в виду снижения биодоступности 
оксида азота, повышение реактивности и тонуса сосудов

А

Бортезомиб 3 % (АГ III и IV степени) А

Карфилзомиб 12,2–15,0 % (АГ III и IV степени) А

Ингибиторы mTOR
Серолимус

Темсиролимус
Эверолимус

4–13 % Ингибирование mTOR обуславливает снижение секреции VEGF, что мо‑
жет приводить к повышению АД аналогично действию ингибиторов VEGF А

Алкилирующие 
антинеопластические 

препараты
Бусульфан

Циклофосфамид

36 % Нарушение гомеостаза натрия, повреждение эндотелия, уменьшение 
циркуляции факторов роста эндотелия сосудов, почечное повреждение В

Антрациклины
Доксорубицин Нет данных Нет данных B

Ингибиторы 
фосфатидилинозитол‑3-

киназы
Копанлисиб

21,0–29,6 %
Неизвестен, предполагается, что происходит активация изоформ 
фосфатидилинозитол‑3-киназ эндотелия, что обусловливает 
вазоконстрикцию, гиперинсулинемия

А

Ингибиторы тирозинкиназы 
Брутона

Ибрутиниб 18,0–65,7 %
Окончательно не установлены, предполагается снижение активности PI3K, 
снижение секреции VEGF, сосудистое ремоделирование, дисфункция 
клеток эндотелия

А

Акалабрутиниб 
Занубрутиниб Нет данных В

Винкаалкалоиды
Винбластин
Винкристин

Нет данных Нарушение вегетативной иннервации сердечно-сосудистой системы В

Антиметаболиты
Гемцитабин Нет данных В рамках гемцитабин-ассоциированной тромботической микроангио‑

патии (у 60–90 % пациентов) А

Антиандрогены
Абиратерон 26 %

Накопление минералокортикоидов, задержка жидкости
В

Энзалутамид
Enzalutamide 11 % В

Разные ЛС

Алкалоиды спорыньи
Бромокриптин Нет данных Вазоконстрикция в связи с повышением внутриклеточного содержания 

кальция С

Сибутрамин Нет данных Ингибирует обратный захват серотонина и норадреналина С
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Эпидемиология
Хотя повышение АД является одним из самых рас-

пространенных нежелательных реакций (НР) ЛС [4], 
к сожалению, частота ЛИ АГ окончательно не установ-
лена. Необходимо отметить, что не всегда влияние ЛС 
на АД формирует именно АГ, зачастую повышение АД 
на фоне приема просто не достигает тех значений, когда 
это можно назвать АГ (≥ 140 и [или] ≥ 90 мм рт. ст.) [1,6]. 
У пациентов с уже установленным диагнозом эссенци-
альной АГ ЛС зачастую являются причиной недости-
жения целевого уровня АД и снижения эффективности 
антигипертензивной терапии [1, 6]. Частота развития АГ 
на фоне приема отдельных групп ЛС/ЛС представлена 
в таблице.

Патофизиологические механизмы
Развитие ЛИ АГ реализуется посредством ряда мно-

гообразных патофизиологических механизмов – задержка 
натрия c последующим увеличением объема циркулиру-
ющей крови (ОЦК), активация симпатической нервной 
системы, прямое воздействие на гладкую мускулатуру 
артериол, существуют и другие, не до конца изученные 
механизмы [4, 5, 54]. ЛИ АГ может также являться резуль-
татом фармакокинетического или фармакодинамического 
межлекарственного взаимодействия [4, 5, 54].

Факторы риска
К известным на сегодняшний день факторам риска 

развития ЛИ АГ относят наличие у пациента АГ, в том 
числе вторичной АГ, метаболического синдрома, наличие 
в анамнезе эпизодов повышения АД на фоне приема 
каких-либо ЛС, снижение скорости клубочковой филь-

трации (СКФ) менее 60мл/мин/м2, одновременный прием 
двух и более ЛС, в том числе безрецептурных, которые 
потенциально могут повышать АД [4, 5].

Клиническая картина, диагностика 
и дифференциальная диагностика

Клиническая картина. АГ в целом и ЛИ АГ, в частно-
сти, не имеют специфических клинических проявлений, 
жалобы, которые может предъявлять пациент, обусловлены 
поражением органов-мишеней и (или) имеющимися у па-
циента осложнениями АГ [1] – пациенты могут предъяв-
лять жалобы на головные боли, тошноту, головокружение, 
помутнение зрения, тревожность, одышку, боли в грудной 
клетке и др. [1].

Диагностика. При обследовании пациента со впер-
вые выявленной АГ или пациента, у которого на фоне 
регулярного приема его обычной антигипертензивной 
терапии по неизвестным причинам стало отмечаться 
повышение цифр АД и (или) появились клинические 
симптомы, сопровождающие повышение АД, всегда 
следует иметь в виду ЛИ-характер АГ. ЛС могут быть 
причиной развития вторичной (симптоматической АГ) 
у лиц с нормальным АД или быть причиной усугубления 
течения уже имеющейся эссенциальной АГ у пациента 
с ранее диагностированной АГ [1]. В этой связи очень 
важно правильно собрать анамнез с фокусом на тща-
тельную оценку принимаемых пациентом ЛС, особенно 
вновь назначенных, а также купленных в аптеке са-
мостоятельно, это позволит избежать лишних и (или) 
дорогостоящих исследований и ненужных назначений 
дополнительных антигипертензивных ЛС. Для этой 
цели используют специальные алгоритмы [4, 55]. Также 

Группа ЛС / ЛС Частота Механизм (–ы) Уровень 
доказанности

Глюкагон Нет данных Симпатомиметическое действие С

Физостигмин Нет данных Симпатомиметическое действие С

Йохимбин Нет данных Селективная блокада пресинаптических α‑2 адренорецепторов; в боль‑
ших дозах – блокада постсинаптических адренорецепторов С

Гормон роста 
(передозировка) Нет данных

Увеличение ОЦК, прямое воздействие на почки, повышение симпатиче‑
ской активности, изменение жесткости артериальной стенки, стимуляция 
роста гладкомышечных клеток, инсулинорезистентность, ночное апноэ

С

Тиреоидные гормоны Нет данных Повышают чувствительность тканей к катехоламинам С

Ивабрадин 8,9 % Нет данных А

Фенилэфрин Нет данных Активация симпатической нервной системы С

Амфетамин Нет данных Гиперсимпатикотония А

Примечание: АГ – артериальная гипертензия; АД – артериальное давление; БКК – блокаторы кальциевых каналов; БРА – блокаторы рецепторов 
к ангиотензину II; иАПФ – ингибиторы ангиотензин-превращающего фермента; ЛС – лекарственные средства; ОЦК – объем циркулирующей 
крови; ПГЕ‑2 – простагландин Е‑2; ПГI‑2 – простациклин (простагландин I‑2); РААС – ренин-ангиотензин-альдостероновая система; цГМФ – цикли‑
ческий гуанозинмонофосфат; ЦНС – центральная нервная система; BRAF (v-Raf murine sarcoma viral oncogene homolog B 1) – ген, кодирующий 
В Raf белки; CD 47 – Cluster of Differentiation 47 (поверхностный клеточный гликопротеин); ЕRK (extracellular signal-regulated kinase) – регулиру‑
емая внеклеточным сигналом протеинкиназа; MEK – ген, кодирующий митоген-активированную протеинкиназу; mTOR (mammalian target of 
rapamycin) – мишень рапамицина млекопитающих; NO (nitric oxide) – оксид азота, PARP – poly(ADP-ribose) polymerase – поли(АДФ-рибоза)-по‑
лимераза; PI3K – (phosphoinositide 3-kinase или (синоним) phosphatidylinositol 3-kinase) – фосфоинозитид‑3-киназа; RET – протоонкоген, кодирует 
рецепторную тирозинкиназу для внеклеточных сигнальных молекул; VEGF (vascular endothelial growth factor) – фактор роста эндотелия сосудов.
В Raf – белки (английская аббревиатура для ‘r’ apidly ‘c’ celerated ‘е’ ibrosarcoma или ра т е ibrosarcoma) представляют собой семейство 
протеинкиназ, которые содержат изоформы A-Raf, B-Raf и C-Raf (или Raf‑1) и принадлежит к серин / треониновым протеинкиназам гетеро‑
генного класса EC.

* – на момент подготовки материала не зарегистрирован в Российской Федерации.
Уровни доказательности [4]: А – данные одного или нескольких рандомизированных контролируемых клинических исследований; уровень 
В – данные проспективных наблюдательных исследований, когортных исследований, исследований по типу «случай – контроль», метаанализов 
и (или) постмаркетинговых исследований; уровень С – данные одного или нескольких опубликованных отчетов о случаях или серии случаев.
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необходимо решить вопрос о наличии причинно-след-
ственной связи между приемом предполагаемого пре-
парата – индуктора и повышением АГ, с этой целью 
используют алгоритм (шкалу) Наранжо [56]. При отмене 
ЛС, вызывающего ЛИ АГ, АД возвращается к исходным 
значениям, что является доказательством ятрогенной 
причины АГ.

Дифференциальная диагностика. Дифференциальный 
диагноз ЛИ АГ проводится с эссенциальной АГ, раз-
личными другими вторичными (симптоматическими) 
АГ. Принципы диагностики вторичных АГ изложены 
в клинических рекомендациях Минздрава России по АГ 
у взрослых (2020) [1].

Лечение
К общим мерам купирования развившейся ЛИ АГ отно-

сится отказ от приема ЛС, спровоцировавшего повышение 
АД, если же это невозможно, максимально возможное 
снижение его дозы и (или) длительности приема, а также 
коррекция антигипертензивной терапии – необходимо 
назначить такой антигипертензивный препарат (АГП), 
действие которого не ослабляется приемом препарата – 
индуктора ЛИ повышения АД [4, 5]. Выбор АГП в каждом 
конкретном случае базируется на патофизиологических 
механизмах развития ЛИ АГ и детально представлен в раз-
деле данной главы, посвященном отдельным ЛС, прием 
которых ассоциирован с развитием ЛИ АГ.

Профилактика
С целью профилактики ЛИ АГ, безусловно, необхо-

димо, по возможности, избегать назначения препаратов, 
которые могут привести к повышению АД, особенно 
у пациентов высокого риска [4, 5]. Если же назначение 
такого препарата необходимо, в первую очередь через 
2–4 недели необходимо произвести контроль АД методом 
домашнего мониторирования АД и обязательно измерить 
АД в медицинском учреждении, что позволит нивелировать 
возможные погрешности домашнего измерения. Также 
следует уделить особое внимание информированию паци-
ента относительно немедикаментозных методов лечения 
АГ (характер питания, аэробные физические нагрузки, 
исключение алкоголя, прекращение курения, контроль 
веса), которые детально изложены в соответствующих 
рекомендациях [1, 4, 5].

Заключение
В связи с приемом нескольких ЛС, а также неспеци-

фичными симптомами, которые возникают у пациентов 
с лекарственно-индуцированной АГ, диагностика забо-
левания может быть затруднена. Для диагностирования 
лекарственно-индуцированной АГ необходимо правильно 
собрать анамнез, обращая внимание на принимаемые па-
циентом ЛС, в том числе безрецептурные ЛС. Основное 
лечение лекарственно-индуцированной АГ включает 
отмену ЛС, повышающего АД. А при невозможности 
отмены – снижение дозы, длительности применения 
ЛС, а также коррекция антигипертензивной терапии 
и контроль АД.
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