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Одной из актуальных проблем современной меди
цины является антенатальная профилактика и снижение 
перинатальной заболеваемости и смертности. Многочис
ленные исследования показали, что до 60% перинаталь
ной патологии развивается в антенатальном периоде.

Среди патологических состояний во время беремен
ности артериальная гипертензия (АГ) остается наибо
лее значимой проблемой [1]. По последним данным ВОЗ 
(2006 г.), гипертензивный синдром занимает второе ме
сто в структуре материнской смертности в мире (25,7%), 
в Европе первое место (16%) [2,3,4]. В России по дан
ным Госкомстата (2007 г.), гипертензивные расстрой
ства во время беременности, родов и послеродового пе
риода вышли на первое место среди причин материнской 
смертности. Частота гипертензивных состояний у бере
менных в различных регионах России колеблется от 5 до 
30% и не имеет тенденции к снижению [5].

АГ у беременных -  неоднородное понятие, объе
диняющее различные клинико-патогенетические формы 
[6,7,8,9]. Предложено более 100 классификаций гипер- 
тензивных состояний при беременности, например:

- Международная классификация болезней X пере
смотра (МКБ X), 1995 г., все связанные с беременностью 
проявления АГ объединены во II акушерском блоке [10];

- Классификация Рабочей группы по высокому ар
териальному давлению при беременности Национально
го института здоровья США, Национального института 
сердца, легких и крови США, 2000 г. [3];
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- Классификация Всероссийского научного обще
ства кардиологов (ВНОК), 2007 г. [5].

Данные классификации среди основных клиниче
ских типов АГ при беременности выделяют хрониче
скую артериальную гипертензию (ХАГ). Под ХАГ под
разумевается АГ, диагностированная до наступления бе
ременности или до 20 недели гестации. Артериальная ги
пертензия, возникшая после 20 недели гестации, но не 
исчезнувшая по прошествии 12 недель после родов, так
же классифицируется как хроническая гипертензия, но 
уже ретроспективно.

ХАГ - это гипертоническая болезнь (эссенциальная 
артериальная гипертензия) или симптоматическая гипер
тензия (АГ, связанная с патологией почек, АГ при пора
жении почечных артерий, феохромоцитома, первичный 
альдостеронизм, синдром и болезнь Иценко-Кушинга, 
коарктация аорты и т.д.) [5]. На ее долю приходится 25- 
33% всех случаев гипертензивных расстройств при бере
менности [11].

Ряд авторов придерживается мнения, что боль
шее влияние на течение беременности и родов имеет сте
пень тяжести артериальной гипертензии, а не ее происхо
ждение [12]. Нет четкой ясности, какие значения артери
ального давления (АД) считать повышенными при бере
менности. Г.М. Савельева [13] предлагает считать повы
шенным систолическим и диастолическим АД 130 и 85 
мм рт. ст. соответственно; В.Н. Кустаров [14] и И.С. Си
дорова [15] 140 и 90 мм рт. ст. соответственно.

Согласно классификации уровней артериального 
давления, принятой Всероссийским научным обществом 
кардиологов [5], выделяют:

1. Оптимальное АД: САД < 120 мм рт.ст., ДАД < 80 
мм рт.ст.

2. Нормальное АД: САД 120-129 мм рт.ст., ДАД 80- 
84 мм рт.ст.

mailto:uchsek@niiomm.ru


3. Высокое нормальное АД: САД 130-139 мм рт.ст., 
ДАД 85-89 мм рт.ст.

4. АГ 1-й степени (мягкая): САД 140-159 мм рт.ст., 
ДАД 90-99 мм рт.ст.

5. АГ 2-й степени (умеренная): САД 160-179 мм 
рт.ст., ДАД 100-109 мм рт.ст. 6. АГ 3-й степени (тяжелая): 
САД > 180 мм рт.ст., ДАД >110 мм рт.ст.

Если значения САД и ДАД попадают в разные ка
тегории, то степень АГ определяется по более высокому 
уровню АД.

Кроме степени АГ матери для прогнозирования те
чения беременности и родов, перинатальной патологии 
имеет значение степень риска развития осложнений, на
личие поражений органов-мишеней, а также наличие ас
социированных клинических состояний.

Проблема лечения ХАГ у беременных также далека 
от разрешения. За последние более чем 30 лет проведено 
семь международных исследований, которые сравнивали 
ведение беременных женщин с легкой хронической АГ 
с назначением антигипертензивных средств и при отсут
ствии лечения. Установлено, что лечение АГ легкой сте
пени не уменьшает частоту наслоившегося гестоза, пре
ждевременных родов, отслойки плаценты и перинаталь
ной смертности, в то время как отсутствие адекватной ан- 
тигипертензивной терапии у женщин с тяжелой хрониче
ской артериальной гипертензией приводит к потере пло
да в 50 % случаев и значительной материнской смертно
сти [5,8,16,17,18].

Выбор лекарственного препарата и продолжитель
ность назначения антигипертензивных средств беремен
ным с хронической АГ являются предметом дискуссии. 
Одним из ключевых моментов проблемы является ве
роятность ухудшения маточно-плацентарного кровото
ка под влиянием гипотензивной терапии. Кроме того, 
при беременности варианты лекарственной терапии АГ 
ограничены ввиду возможных терратогенных эффектов. 
Предпочтение отдают а -  адреномиметикам. Допускается 
применение b -  адреноблокаторов и антагонистов каль
ция. Возможное влияние этих препаратов на плод требу
ет дополнительного изучения [ 17,18,19,20].

Установлено, что АГ при беременности вызывает 
многочисленные осложнения у матерей и новорожден
ных [21,22,23]. Практически у всех матерей с ХАГ отме
чается осложненное течение беременности: угроза пре
рывания беременности (48 - 59,3%), гестоз (53,5 -89%), 
фетоплацентарная недостаточность (38,4 - 44%) [24,25]; 
чаще имеется осложненное течение родов (разрывы шей
ки матки и промежности, гипотонические кровотечения); 
выше процент оперативных родоразрешений [24]. Ги
пертензия увеличивает риск отслойки нормально распо
ложенной плаценты с массивными коагулопатическими 
кровотечениями, может быть причиной нарушения моз
гового кровообращения, отслойки сетчатки, преэкламп- 
сии и эклампсии. Соответственно повышается частота 
перинатальных потерь, преждевременных родов, дети 
рождаются в состоянии асфиксии, гиповолемии [7,26]. 
Перинатальная смертность (30-100 %0) и преждевремен
ные роды (10-12%) у беременных с гипертензией, значи

тельно превышают соответствующие показатели у бере
менных без гипертензии [5,26,27,28,29].

Хроническое, особенно нестабильное повыше
ние артериального давления (АД), приводит к наруше
нию кровообращения в системе «мать-плацента-плод», 
формированию плацентарной недостаточности, которая 
проявляется хронической гипоксией и задержкой разви
тия плода. Дети от матерей с АГ достоверно чаще рожда
ются в состоянии асфиксии, с низкими антропометриче
скими показателями [26,30].

Возникающие при хронической фетоплацентарной 
недостаточности (ХФПН) иммунные, трофические, эндо
кринные и метаболические нарушения функций плацен
ты наряду с активацией свободнорадикального окисле
ния оказывают на плод повреждающее воздействие, ха
рактер и степень которого во многом зависит от его про
должительности и срока гестации [31].

Нарушение транспортной функции приводит к сни
жению обеспечения плода энергетическими субстрата
ми, и, как следствие этого, к гипотрофии.

Недостаточность дыхательной функции плацен
ты вызывает гипоксию, дефицит аденозинтрифосфата 
(АТФ), что, в свою очередь, ведет к развитию патологи
ческого ацидоза, нарушает функции цитомембран кле
ток, лизосом, митохондрий, сосудистой стенки. Указан
ные процессы сопровождаются повреждением клеток, 
тканевой гипоксией, повышением сосудистой проница
емости, расстройствами микроциркуляции, нарушени
ем водно-электронного баланса, еще более ухудшающих 
энергетические процессы в тканях, в частности мозга, и 
вызывающих энцефалопатии. Повреждения сосудистой 
стенки и ацидоз активируют фактор XII, систему кини- 
нов, комплемента, что способствует развитию тромбоге
моррагического синдрома со всеми возможными послед
ствиями повреждения органов [32].

При недостаточности иммунной функции плаценты 
нарушается передача ребенку антител, обеспечивающих 
его защиту, и одновременно повышается вероятность им
мунного конфликта между организмами матери и плода.

Существенная роль принадлежит нарушению гор
монального статуса, который может быть связан с из
менением эндокринной функции плаценты. На станов
ление функции желез внутренней секреции плода непо
средственное влияние оказывают соответствующие же
лезы матери, гормоны плаценты и обмен веществ. Пла
цента синтезирует плацентарный лактоген (плацентар
ный соматомаммогропин), хорионический гонодотропин, 
гонадотропин-рилизинг-гормон, тиреотропнн-рилизинг- 
гормон, кортикогропин-рилизинг-гормон, хориониче
ский тиреотропин, хорионический кортикотропин, кор
тизол, эстрогены (эстрадиол, эстрон, эстриол), пролактнн 
прогестерон, соматостатин и т.д.

Патогенетические механизмы повышения АД чрез
вычайно сложны и определяются взаимодействием пре- 
ссорных и депрессорных систем.

К прессорным системам относятся: симпатоадре
наловая (САС), ренин-ангиотензин-альдостероновая 
(РААС), система антидиуретического гормона (АДГ),



прессорных простагландинов (тромбоксан А2, Р2-альфа) 
и эндотелинов. Депрессорными факторами являют
ся барорецепторы синокаротидной зоны и дуги аорты, 
калликреин-кининовая система, система депрессорных 
простагландинов (А, Д, Е2, простациклин 12), предсерд
ный натрийуретическии пептид, оксид азота.

Метаболические нарушения у матери в виде гипе
рактивации симпатоадреналовой системы, изменений в 
ренин -  ангиотензин -  альдостероновой системе, изме
нений соотношения прессорных и депрессорных проста
гландинов, эндотелиальной дисфункции, гиперлипопро- 
теидемиии являются факторами риска для плода и но
ворожденного ребенка [26]. Циркулирующие катехола
мины поддерживают сердечную функцию плода, ока
зывают прямое инотропное действие и тем самым ве
дут к хронической плодовой гипертензии. САС через 
р-адренорецепторы стимулирует юкстагломерулярный 
аппарат почек, что приводит к активации РААС.

Гормоны РААС принимают активное участие в ре
акции организма на стресс. По результатам ранее прове
денных исследований установлено, что концентрации ан- 
тидиуретического гормона, альдостерона, ренина и анги
отензина I в пуповинной крови здоровых новорожденных 
и детей с СЗРП в 2 раза выше, чем у матерей. Следова
тельно, эти вещества синтезируются преимущественно в 
организме плода и плодовой части плаценты [33,34], что 
подтверждает предположение о ведущей роли ренин- 
ангиотензиновой системы в поддержании адекватной ге
модинамики в организме плода при нормальном и пато
логическом течении беременности. В организме ново
рожденных детей с СЗРП показаны более высокие значе
ния активности плазматического ренина и действующей 
концентрации ангиотензина I по сравнению с соответ
ствующими показателями в организме новорожденных с 
нормальным внутриутробным развитием [35]. Активация 
РААС была расценена как ранний адаптационный ответ 
системы кровообращения плода на ухудшение его пита
ния. Такая активация ведет к увеличению артериально
го давления плода и усилению перфузии ворсин плацен
ты для максимального извлечения кислорода и нутриен- 
тов из крови матери.

Эндотелий играет решающую роль в регуляции то
нуса гладкомышечных клеток сосудов, через образова
ние сосудорасширяющих и сосудосуживающих факто
ров. К эндотелиальным факторам дилатации относятся: 
монооксид азота (N0), фактор гиперполяризации эндоте
лия, простациклин 12 (PGI2), нагтрийуретический пептид 
С типа, адреномедулин. К факторам констрикции -  эндо
телии, тромбоксан А2, простагландин F2, эндопероксиды 
и другие. Эндотелиальная дисфункция (ЭД) - дисбаланс 
между этими медиаторами. Вопрос о причинах возникно
вения ЭД окончательно не решен [36,37,38,39].

С одной стороны, гиперактивация РААС является 
непременным условием эндотелиальной дисфункции, т. 
к. ангиотензин II является вазоконстриктором и стиму
лирует высвобождение эндотелина-1 [40].

Другой механизм, сопряженный собственно с эн
дотелиальной дисфункцией, связан со свойством анги-

отензинпревращающего фермента ускорять деградацию 
брадикинина являющегося вазодилататором, способ
ствующим уменьшению тонуса гладкомышечных кле
ток сосудов. Кроме того, брадикинин, связываясь с В2- 
кининовыми рецепторами, усиливает образование дру
гих депрессорных субстанций: оксида азота (N0), про- 
стациклина (PGI2) и эндотелиального гиперполяризую
щего фактора (ЭГПФ).

Фактором риска для повреждения сосудистой стен
ки и развития эндотелиальной дисфункции является и ги- 
перлипидемия. Артериальная гипертензия у беременных 
вызывает нарушения липидного обмена у плодов и но
ворожденных в виде разбалансированности обмена жи
ров, активирования прямого и обратного транспорта хо
лестерина, увеличение триглицеридбогатых липопротеи- 
дов [41,42].

Таким образом, дети от матерей с АГ находятся в 
группе риска по развитию изменений в ренин - ангиотен
зин - альдостероновой системе, дисфункции эндотелия, 
метаболических нарушений. Данные нарушения у ре
бенка могут быть генетически запрограммировали!»!. Все 
больший интерес в последнее время исследователи про
являют к полиморфным маркерам генов ренин - ангио
тензин - альдостероновой системы и гена эндотелиаль
ной N 0 -  синтазы [43,44,45,46].

Внутриутробная гипертензия, изменение актив
ности РААС, нарушения липидного обмена, изменение 
функциональной активности эндотелия после рождения 
в значительной мере определяют течение адаптационно
го периода.

В настоящее время следует считать доказанным тот 
факт, что само понятие «состояние здоровья» не может 
рассматриваться без учета особенностей адаптации орга
низма к условиям окружающей среды. Именно с позиций 
адаптации могут быть решены основные задачи педиа
трии и перинатологии: прогнозирование риска развития 
заболеваний, превентивная терапия, профилактика, оздо
ровление и лечение.

Нарушения адаптации в раннем неонатальном пери
оде оказывают большое влияние на состояние здоровья 
ребенка и его последующее развитие. Роды и ранний не
онатальный период жизни представляют собой уникаль
ное сочетание экстремальных воздействий, требующее 
непрерывной смены компенсаторно-приспособительных 
механизмов. Широкий размах колебаний параметров у 
одного и того же ребенка ь процессе общей адаптации 
является показателем высоких резервных возможностей, 
но это не позволяет сформулировать единую концепцию 
адаптации новорожденного ребенка и затрудняет интер
претацию результатов обследования [47].

Артериальная гипертензия матери отрицатель
но влияет на внутриутробное развитие плода, вызывая 
хроническую гипоксию плода и снижая компенсаторно
приспособительные возможности новорожденного. У 
новорожденных от женщин с ХАГ ниже средние оцен
ки по шкале Апгар и антропометрические показате
ли [48,49,50,25]. Чаще наблюдаются синдром дыхатель
ных расстройств (25-28%), желтуха (40-73,3%), гемор



рагический синдром (15,1%), перинатальные пораже
ния центральной нервной системы [24,25]. Неврологи
ческая симптоматика в виде синдромов гипервозбудимо
сти, угнетения, вегетовисцеральной дисфункции имеется 
у 80% новорожденных. Высокий процент ППЦНС объ
ясняется, по всей вероятности, неблагоприятными усло
виями внутриутробного развития на фоне хронического 
антенатального стресса и внутриутробной гипоксии [25].

АГ у матери - фактор, приводящий к увеличению 
мозгового кровотока плода, что способствует развитию 
пери- и интравентрикулярных кровоизлияний. Мозговой 
кровоток новорожденных от матерей, страдающих арте
риальной гипертензией, находится в более тесной взаи
мосвязи с состоянием сердечной гемодинамики, что яв
ляется признаком незрелости компенсаторных механиз
мов и частичной потери ауторегуляции церебрального 
кровотока [24].

Одним из главных параметров адаптации новорож
денного к условиям внеутробной жизни является пере
стройка сердечно-сосудистой системы (ССС). Значитель
ные изменения, происходящие в системе центральной ге
модинамики сразу после рождения, влекут за собой изме
нения мозгового кровотока и периферического звена кро
веносной системы. Данные литературы об особенностях 
ССС новорожденных от матерей с хронической артери
альной гипертензией противоречивы:

По данным Л.Т. Ломако [51] при роведении элек- 
тро- и фонокардиографии у большинства новорожден
ных, родившихся от женщин, страдающих гипертониче
ской болезнью, обнаруживались признаки нарушения ме
таболизма миокарда, выявлено снижение функциональ
ной активности миокарда; при этом установлена наибо
лее выраженная функциональная недостаточность пра
вого желудочка сердца.

Согласно исследованиям А. М.Ожегова, Н.В. Зайце
вой [24], у доношенных новорожденных от женщин с АГ 
в первые сутки жизни отмечается напряженность гемоди- 
намических механизмов адаптации, которая выражается 
в увеличении системного артериального давления (АД), 
частоты сердечных сокращений (ЧСС) и ударного объе
ма сердца (УО). К концу раннего неонатального перио
да происходит относительное истощение адаптационных 
возможностей -  темпы роста основных показателей вну- 
трисердечной гемодинамики (ударного объема, минутно
го объема кровообращения) у детей от матерей с артери
альной гипертензией отстают от темпов роста аналогич
ных показателей у детей условно здоровых женщин. За
тянувшийся характер гемодинамической адаптации под
тверждался также более длительным функционировани
ем фетальных коммуникаций.

В ранее опубликованных нами исследованиях [25] 
эти наблюдения подтвердились только для новорожден
ных от матерей с легкой степенью гипертензии (показа
тели АД, ЧСС полученные в нашем и вышеназванном ис
следованиях в 1-е сутки жизни практически совпали). У 
детей от матерей со средней степенью гипертензии, на
против, наблюдались низкие значения показателей АД и 
ЧСС, что, вероятно, свидетельствовало о снижении адап

тационных возможностей уже в первые часы жизни. Так
же отмечалось длительное функционирование феталь
ных шунтов. Открытый артериальный проток продолжал 
функционировать в 30,0% случаев; овальное окно было 
открыто в 70 % случаев.

Л. И. Титченко [ 1 ] выделила три типа кровообраще
ния новорожденных от матерей с гипертензивным син
дромом: лабильный, гиперкинетический, гипокинетиче
ский. Чем значительнее были снижены показатели удар
ного и минутного обьемов у женщин в III триместре бе
ременности, тем более выражены изменения адаптации 
сердечно-сосудистой системы новорожденного.

На основании вышеприведенных исследований сде
ланы следующие выводы. При легкой артериальной ги
пертензии у матерей, для новорожденных, не страдавших 
внутриутробно, типичен лабильный тип кровообраще
ния, проявляющийся в виде лабильности АД и ЧСС, за
крытии фетальных шунтов на первые сутки жизни. Для 
новорожденных, перенесших гипоксию легкой степени, 
характерно увеличение объемных показателей левого же
лудочка, показателей сократимости миокарда (гиперки
нетический тип кровообращения), соответственно увели
чение системного артериального давления, частоты сер
дечных сокращении. Гиперкинетический тип кровообра
щения является компенсаторным механизмом, направ
ленным на улучшение оксигенации тканей организма. 
Синусовая тахикардия существенно влияет на увеличе
ние минутного обьема кровообращения (МОК) и являет
ся компенсаторной реакцией в условиях сниженной ок
сигенации тканей. Наблюдается позднее закрытие арте
риального протока (на 4 - 5  сутки), что определяет более 
высокие показатели МОК. Причиной позднего закрытия 
овального окна (на 4 - 5  сутки) является, по-видимому, 
хроническая гипоксия, вызывающая повышение легочно
го сосудистого сопротивления уже в антенатальном пери
оде. Гемодинамические показатели в большинстве слу
чаев нормализуются к концу раннего неонатального пе
риода. При выраженной АГ у матерей, для новорожден
ных, перенесших средне-тяжелую и тяжелую гипоксию, 
характерно снижение показателей насосной и сократи
тельной функции левого желудочка (гипокинетический 
тип кровообращения), артериальная гипотония, синусо
вая брадикардия. Гипокинетический тип кровообраще
ния - нарушение компенсаторных механизмов системы 
кровообращения новорожденного в условиях выражен
ного кислородного дефицита. Синусовая брадикардия яв
ляется следствием угнетения сердечной деятельности. 
Снижение показателей гемодинамики, которое не вос
станавливается к концу раннего неонатального периода, 
связано с ишемическим поражением миокарда. Закрытие 
фетальных коммуникаций отмечается на 5 -  6 сутки.

Таким образом, проблема нарушения адаптации у но
ворожденных от женщин с артериальной гипертензией тре
бует дальнейшего изучения. Необходимо продолжить ис
следования функции коры надпочечников (выработки ми
нерал ко ртикоидов), ренин-ангиоггензин-альдостероновой 
системы, состояния эндотелия, нарушений обмена веществ, 
особенностей гемодинамики у данной категории детей.■
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