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Резюме
В обзоре приведены данные о влиянии артериальной гипертензии на течение беременности и перинатальные исходы. Пред- 
ставлен современный взгляд на патофизиологические особенности формирования и течения артериальной гипертензии в 
период гестации, а также методика суточного мониторирования артериального давления у беременных. Обсуждены результа­
ты исследований суточного профиля артериального давления при различных видах гипертензивных нарушений в период 
гестации.
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Summary
Present summary contains information about the influence of arterial hypertension on the pregnancy course and perinatal outcomes. 
Contemporary opinion is represented in the work on the following positions: pathophysiological features of formation and course of 
arterial hypertension during the gestational process, the policy of 24-hour blood pressure monitoring in pregnancy. Results of the 
research of 24 hours' profile of arteriotony in view of different types of hypertensive transgressions during the gestational process 
are discussed in the review.
Key words: pregnancy, arterial hypertension, 24-hour blood pressure monitoring.

Введение
Артериальная гипертензия (АГ) является 

распространенной патологией, поражающей от 
10 до 40% взрослого населения индустриаль­
ных стран [1,2]. В Российской Федерации рас­
пространенность АГ постоянно увеличивается, 
достигая по некоторым данным 30-40% среди 
взрослого населения [1 ,3 ,4 ].

Несмотря на значительные успехи в про­
филактике, диагностике и лечении АГ, про­
блема повышенного артериального давления 
(АД) у беременных в настоящее время остает­
ся чрезвычайно актуальной. Значимость дан­
ной проблемы обусловлена несколькими при­
чинами: во-первых, в последнее время имеет 
место увеличение распространенности АГ в 
популяции; во-вторы х —  увеличивается сред­
ний возраст беременных и, соответственно, 
увеличивается среди них доля женщин, стра­
дающих этой патологией. И, наконец, немало-
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важным является то обстоятельство, что, не­
смотря на огромный арсенал сущ ествующ их на 
сегодняшний день гипотензивных препаратов, 
при беременности возможности лекарственной 
терапии АГ ограничены ввиду возможного не­
благоприятного влияния на плод.

Патофизиологические аспекты гипер­
тензивных нарушений при беременности

Беременность вызывает в системе крово­
обращения многообразные изменения, пред­
назначенные для обеспечения нормального 
развития плода и безопасных родов. Организм 
здоровой беременной справляется с повышен­
ной нагрузкой благодаря механизмам адапта­
ции, к которым относятся прежде всего уве­
личение объема циркулирующей крови (ОЦК), 
рост  ударного и минутного объ ем ов крови, 
снижение общего периферического сосудисто­
го сопротивления (ОПСС) [5 , 6 , 7]. Вы раж ен­
ность адаптационных изменений значительно 
варьирует и не может быть предсказана до на­
ступления беременности. При неадекватности



компенсаторных механизмов (артериолоспазм, 
гиповолемия и др.) развивается АГ.

Важное значение в патогенезе АГ играют 
нарушения в симпато-адреналовой системе и 
системе ренин-ангиотензин-альдостерон. А дре­
налин и норадреналин возбуж дают а-адрено- 
рецепторы артерий (это приводит к повыше­
нию их тонуса) и p-адренорецепторы сердца 
(повышается сердечный выброс). Адренергичес­
кие механизмы опосредуют влияние на гемо­
динамику симпатической гиперактивности при 
нейрогенных формах АГ, участвуют в разви­
тии АГ при большинстве эндокринопатических 
форм [6 , 8 , 9, 10].

Ангиотензин II также участвует в патоге­
незе различных форм АГ, но ведущее патоге­
нетическое значение имеет при нефрогенной, 
особенно реноваскулярной гипертензии, когда 
в ответ на ишемию почек повышается секре­
ция ренина юкстагломерулярным аппаратом. 
Ренин трансф ормирует ангиотензиноген в ан­
гиотензин I, который не обладает прессорной 
активностью. Под влиянием конвертинг-факто- 
ра ангиотензин I превращ ается в ангиотензин 
II, который является самым мощным прессор- 
ным агентом.

В настоящее время большинство исследо­
вателей рассматриваю т формирование АГ, в 
т.ч. и при беременности, с точки зрения сис­
темной эндотелиальной дисфункции [9, 11, 12, 
13]. При АГ сосуды  характеризуются увеличе­
нием толщины сосудистой стенки, снижением 
просвета сосудов и увеличением матрикса. Это 
происходит вследствие увеличения гладкомы­
шечных клеток и изменения в составе внекле­
точного матрикса, увеличения отношения тол­
щины сосудистой стенки к диаметру просвета. 
В результате гипертрофии крупных артерий 
сниж ается  подвиж ность сосуди стой  стенки. 
В мелких артериях структурн ы е изменения 
выглядят как ремоделирование. Увеличение от­
ношения толщины сосудистой стенки к диамет­
ру просвета происходит за счет уменьшения 
гладкомышечных клеток и потери ими способ­
ности к увеличению до своей истинной длины 
при релаксации. Основной результат всех этих 
изменений —  увеличение системной резистен­
тности. Развивается дисфункция эндотелия, ко­
торая приводит к снижению синтеза и высво­
бож ден и я  в а зод и л я та тор ов  и и н ги би торов  
факторов роста (эндотелий- зависимого релак- 
си р ую щ его  ф актор а , ингибиторов п ротеаз, 
простациклина) и увеличением синтеза и выс­
вобождения вазоконстрикторов и стимуляторов 
факторов роста (ангиотензина II, эндотелий- 
зависимого сокращ аю щ его фактора, тром бо- 
цитарного фактора роста, эндотелина-1) [14].

При беременности плацента начинает вы­
рабатывать прессорные факторы, повреж да­

ющие сосудистый эндотелий. Возможно, в ос­
нове этого процесса лежит ремоделирование 
спиральных артерий, приводящее к маточно­
плацентарной гипоксии. Нарушение нормаль­
ного соотношения между вазодилятаторами и 
вазоконстрикторами сопровождается дисрегу- 
ляцией сосудистого тонуса и приводит к воз­
никновению или прогрессированию уж е имею­
щейся АГ [15, 16].

Артериальная гипертензия и беременность
В основном гипертензивные состояния при 

беременности формируются и диагностируют­
ся в рамках гестоза. По данным ВОЗ, гестоз 
сопутствует 2-8  % беременностей, составляя 
основную часть всех гипертензивных наруше­
ний при беременности. В России, по данным 
разных авторов, гестоз диагностируется у 12- 
17% беременных. В структуре причин мате­
ринской смертности по РФ гестоз стабильно 
занимает 2-3 место, а его частота колеблется 
от 11,8 до 14,8% [4,6,8,17,18,19,20].

Гестационная АГ является основной состав­
ляющей в клинике гестоза. Несмотря на мно­
ж ество работ, посвященных изучению различ­
ных аспектов патогенеза, диагностики, профи­
лактики и лечения гестоза, это осложнение 
беременности по-прежнему остается причиной 
высокой материнской заболеваемости и смерт­
ности, а также неблагоприятных перинаталь­
ных исходов, являясь непосредственной при­
чиной смерти в 6,9-17,4% случаев. В послед­
ние годы наметилась тенденция к увеличению 
моносимптомных форм гестоза, получены дан­
ные об увеличении количества случаев разви­
тия эклампсии (в 6 раз), преждевременной от­
слойки нормально расположенной плаценты (в 
6 раз), полиорганной недостаточности (в 3 раза) 
при раннем начале (до 30 недель беременнос­
ти) и длительном течении гестоза [10, 21].

Среди всех осложнений беременности на 
долю гестоза, как на причину перинатальной 
смертности, приходится 45%, причем —  72% 
за счет мертворождения. При этом основными 
причинами смерти новорожденного (плода) яв­
ляются внутриутробная гипоксия и асфиксия 
в родах, дыхательные расстройства, инфек­
ции, специфичные для перинатального пери­
ода.

По современным представлениям гестоз 
рассматривается как системная эндотелиаль­
ная болезнь, вызванная активацией тромбоци­
тов, эритроцитов, интерлейкинов, диффузны ­
ми ишемическими расстройствами в жизненно 
важных органах. Пусковым моментом развития 
гестоза является прогрессирующ ий эндотокси­
коз, который берет свое начало при нормаль­
но протекающей беременности. При этом пато­
л оги ч еск и е  и зм ен ен и я  в си ст е м е  м ать —



плацента —  плод (генерализованный вазоспазм) 
носят вторичный характер [19].

Ряд авторов придерживаются мнения, что 
при беременности имеет значение не проис­
хождение АГ, а степень ее тяжести, которая 
определяет решение вопроса о возможности 
пролонгирования гестационного процесса, це­
лесообразности и длительности проведения ги­
потензивной терапии [22]. Однако, при подо­
зрении на вторичную АГ, особенно почечного 
и эндокринного генеза, как правило, можно 
ожидать до 28-й недели беременности присое­
динения гестоза и появления прогрессирующей 
АГ, резистентной к гипотензивной терапии, 
допустимой у беременной, что диктует необ­
ходимость досрочного родоразрешения.

Синдром АГ при беременности может быть 
проявлением многих патологических состояний: 
гипертонической болезни (ГБ), симптоматичес­
ких гипертензий (почечных, эндокринных и 
т.д.), гестационной гипертензии и гестоза [8 , 
18, 23].

АГ, какой бы причиной она не была выз­
вана, прежде всего нарушает внутриутробное 
состояние плода и оказывает негативное вли­
яние на состояние женщины (табл. 1).

Установлено, что АГ при беременности 
вызывает многочисленные осложнения у ма­
тер ей  и н оворож д ен н ы х  [12, 24, 25, 26, 27, 
28, 29, 30]. По данным ряда авторов, на долю 
хронической АГ приходится 25-33 % всех слу­
чаев гипертензивных расстройств при беремен­
ности [22]. Хроническое, особенно нестабиль­
ное повышение АД, приводит к формированию 
плацентарной недостаточности, которая прояв­
ляется задержкой развития плода.

Нет четкой ясности, какие значения АД 
считать повышенными при беременности. Так, 
Г. М. Савельева (1999 г.) предлагает считать 
повышенным систолическим и диастолическим 
АД 130 и 85 мм рт.ст. соответствен н о  [5];
В. Н. Кустаров (2000 г.) и И. С. Сидорова (1996 г.) 
140 и 90 мм рт. ст. соответственно [24].

В 2005-2006 гг. Рабочей группой Всероссий­
ского научного общества кардиологов (ВНОК) 
по высокому АД у беременных было проведе­
но первое росси й ск ое  эп и дем и ологи ческое

исследование «Л ечебно-диагностическая так­
тика ведения беременных с артериальной ги­
пертензии в России» «ДИАЛОГ» [31]. Итоги ис­
следования показали, что нет единой класси­
фикации, терминологии. О тсутствует единый 
взгляд на тактику немедикаментозной и меди­
каментозной терапии, в ряде случаев приме­
няются противопоказанные при беременности 
гипотензивные препараты, используются опас­
ные их комбинации. При выборе лекарствен­
ных средств врачи руководствуются в основ­
ном личным опытом или традициями лечебно­
го учреждения. Показано, что многие вопросы 
этиологии и патогенеза, профилактики, про­
гнозирования и лечения АГ в период беремен­
ности изучены недостаточно. Необходимо про­
ведение дальнейших исследований в этом на­
правлении. П ред л ож ен  ра бочи й  в ар и а н т 
классификации гипертензивных состояний при 
беременности, которая является неким комп­
ромиссом между использующейся классифика­
цией и терминологической базой в большинстве 
стран Европы, в Америке и в России.

1. Хроническая артериальная гипертензия 
(ХАГ).

А. Эссенциальная гипертензия.
Б. Симптоматическая гипертензия.
2. Гестационная артериальная гипертен­

зия (ГАГ).
А. П реходя щ ая  ги п ертен зи я  б е р е м е н ­

ных —  отсутствует протеинурия и АД возвра­
щается к норме через 12 нед. после родов (рет­
роспективный диагноз).

Б. Хроническая артериальная гипертен­
з и я —  сохраняется подъем АД через 12 нед. 
после родов (ретроспективный диагноз).

3. Гестоз.
4. Сочетанный гестоз (гестоз, наслоивший­

ся на хроническую артериальную гипертензию).
Возможно, использование данного вари­

анта деления гипертензивных нарушений при 
беременности позволит акушерам и смежным 
специалистам оптимизировать тактику ведения 
данной категории пациенток, избегать гипер­
диагностики гестоза, назначать адекватную  
гипотензивную терапию, улучш ать перина­
тальные исходы.

Таблица 1. Осложнения беременности, ассоциирующиеся с артериальной гипертензией

Осложнения со стороны матери Осложнения со стороны плода

Эклампсия Прогрессирование фетоплацентарной недостаточности

Нарушение мозгового кровообращения Синдром задержки развития плода

Острая полиорганная недостаточность Асфиксия и гибель плода

Тяжелые формы ДВС-синдрома -

Отслойка сетчатки -

Отслойка нормально расположенной плаценты -
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Таблица 2. Факторы риска развития артериальной гипертензии при беременности

Фактор риска

• Первобеременные

• Границы детородного возраста

• Наличие преэклампсии в семейнсм анамнезе

• Наличие преэклампсии при предыдущей беременности

• Сопутствующие экстрагенитальные заболевания
• Антифосфолипидный синдром, гипергомоцистеинемия, 

наследственные тромбофилии

• Эндокринная патология: сахарный диабет, ожирение
• Многоплодная беременность
• Пузырный занос
• Многоводие

Суточное мониторирование АД —  
современный метод диагностики 
гипертензивных нарушений у беременных

На современном этапе основная роль в ди­
агностике АГ принадлежит суточному монито- 
рированию АД (СМАД).

Согласно рекомендациям Британского Об­
щества изучения гипертонии (BHS, 2000 г.) [5] 
применение СМАД необходимо в следующ их 
случаях:

-  исключение «изолированной клиничес­
кой гипертонии»;

-  уточн ен ие диагностики пограничной 
артериальной гипертензии;

-  уточнение тактики лечения пожилых 
пациентов;

-  выявление ночной гипертензии;
-  при ведении пациентов «резистентных 

к медикаментозной терапии»;
-  для определения степени равномернос­

ти эфф екта гипотензивной терапии;
-  для диагностики и контроля эф ф ектив­

ности лечения при гипертонии у беременных;
-  для диагностики артериальной гипотен­

зии, в т.ч. и у беременных.
СМ АД  у берем ен ны х так ж е п озвол я ет  

уточнять наличие или отсутствие АГ при син­
дроме «белого халата», избегать необоснован­
ного назначения гипотензивных средств, ве­
рифицировать АГ при наличии кратковремен­
ных, трудн оп оддаю щ и хся  регистрации при 
эпизодических измерениях колебаний АД.

П ринимая во внимание т о т  ф акт, что  
СМАД является исследованием продолжитель­
ным во времени, в некотором роде даже обре­
менительным для пациентки, учитывая эмоци­
ональную лабильность и раздраж ительность 
женщин в период беременности, необходимо 
проведение тщательного инструктажа и пси­
хологической подготовки. Для этого за 1-2 дня

Комментарии

• До 75% всех случаев преэклампсии имеют место именно 
при первой беременности

• АГ чаще развивается у беременных 17-18 лет и после 35 
-  40 лет

• Риск развития преэклампсии в 3-4 раза выше у женщин, 
чьи матери и сестры имели эту патологию

• Риск развития преэклампсии при последующих бере­
менностях равен 10-15%; у женщин с хрон. АГ—75%

• Патология почек, хронич. заболевания органов дыхания
• В 30-50%  случаев развития гестоза, особенно при раннем 

его начале, выявляются антифосфолипидные антитела
• В рамках метаболического синдрома доказана 

взаимосвязь развития АГ и инсулинорезистентности 
тканей, гиперинсулинемии

• Риск развития преэклампсии увеличивается в 5 раз при 
двойне

до обследования врач должен побеседовать с 
беременной, рассказать  о методе СМ АД, о 
необходимости и значимости его проведения.

М етодика установки монитора, правила 
поведения пациенток при измерениях описаны 
в методических рекомендациях по СМАД при 
беременности [5, 24]. Обязательным условием 
проведения СМАД у беременных является ве­
дение дневника пациента, в котором каждый 
час фиксируются виды деятельности, включая 
психоэмоциональные (беседы с мед. персона­
лом, родственниками) и физические нагрузки, 
время приема гипотензивных препаратов, де­
тализируются жалобы (если таковые имеют­
ся) и т.д.

Для мониторирования АД у беременных 
предпочтительными являются мониторы АД 
осциллометрического типа (BPLab МнСДП-2, 
фирма ООО «Петр Телегин», г. Нижний Нов­
город) по следующим причинам:

-  данные приборы позволяют наклады­
вать манжетку не только на обнаженное пле­
чо, но и на рукав тонкой сорочки, что улуч­
шает комфортность исследования и уменьшает 
риск развития отека конечности и контактного 
дерматита;

-  они менее чувствительны к разворотам 
и перемещениям манжеты, что позволяет па­
циенткам самим повторно накладывать манже­
ты (после принятия душа и других обоснован­
ных перерывов в мониторировании);

-  в отличие от приборов аускультативно­
го типа, они позволяют непосредственно из­
мерять среднее АД, которому отводится важ­
ная роль в акушерстве;

-  автоматически вычисляются такие важ­
ные параметры как средние значения САД, 
ДАД, А Д ср, минимальные и максимальные 
значения АД, суточный индекс АД, показате­
ли нагрузки повышенным и пониженным дав-



лением (индексы времени и площади), показа­
тели утренней динамики (величина и скорость 
нарастания АД). Все эти показатели вычисля­
ю тся для каж дой из измеряемы х величин 
(САД, ДАД, А д ср , п ульсовое АД, частота 
пульса) и для каждого из временных периодов 
(день, ночь, сутки).

Практическое значение СМАД у беремен­
ных заключается в определении средних зна­
чений АД (САД и ДАД за сутки, в дневные и 
ночные часы); определении суточного профи­
ля АД, его вариабельности; определении по­
казателей утренней динамики АД. Внедрение 
СМАД в акушерскую практику позволяет ин­
дивидуализировать подбор гипотензивного 
препарата и схему его назначения беременной, 
анализировать продолжительность действия и 
адекватность гипотензивного эффекта в тече­
ние суток. Крайне важным аспектом практи­
ческого значения СМАД у беременных явля­
ется возможность избегать гипердиагностики 
АГ и ненужного применения гипотензивной 
терапии при гипертензии «белого халата». Зна­
чимость этой проблемы объясняется тем, что 
необоснованно назначенная антигипертензив- 
ная терапия мож ет нанести вред не только 
матери, но и плоду.

В последние годы опубликовано немало 
отечественных и зарубеж ны х исследований, 
направленных на изучение особенностей суточ­
ного профиля АД при беременности у пациен­
ток с гестозом, в т. ч. и сочетанных его форм 
[21, 22, 33].

Так, ряд авторов предлагает считать наи­
более информативными показателями для вы­
явления АГ при беременности среднее систо­
ли ческое  АД за дневны е часы  и сутк и  в 
целом, учиты вать индексы времени САД и 
ДАД за все временные интервалы, обращать 
внимание на вариабельность ДАД в дневной 
период. Другие авторы предпочитают уделять 
внимание не только средним показателям АД 
в течение суток, но и обязательно учитывать 
значения среднего гемодинамического и пуль­
сового АД [5, 33]. Предлагается при анализе 
показателей, полученных при СМАД у бере­
менных в I и II триместрах, наиболее значи­
мым параметром для прогнозирования разви­
тия тяжелых форм гестоза считать повышение 
САД. Причина повышения САД при малых 
сроках гестации происходит в ответ на гипо- 
волемию, являющ уюся одним из ранних про­
явлений гестоза, как компенсаторная реакция 
с целью обеспечения адекватного кровотока. 
Однако, остается неясным, до какого уровня 
повышение САД при беременности рассмат­
ривается как компенсаторная гемодинамичес- 
кая реакция, а с какого уровня САД надо 
начинать гипотензивную терапию.

Другие исследования показали, что для 
пациенток с гестозом при проведении СМАД 
характерны следующ ие изменения: стойкая 
систолодиастолическая АГ, повышение суточ­
ных индексов САД и ДАД. 70% данной катего­
рии пациенток относились к нон-дипперам 
(недостаточное снижение АД в ночные часы). 
У пациенток с хронической АГ имела место 
систолодиастолическая АГ, особенно в утрен­
ние часы и на фоне психоэмоциональных на­
грузок. При этом все они относились к катего­
рии дипперов (достаточное снижение АД в 
ночные часы) [23, 33]. Представлены данные 
по оценке эффективности проводимой гипотен­
зивной терапии у беременных на основании 
СМАД [23, 34, 35, 36, 37, 38, 39, 40].

Однако, до настоящего времени не опре­
делены целевые уровни контроля АД при бе­
ременности, особенно во II и III триместрах 
для пациенток с хронической, гестационной АГ 
и гестозом [41, 42, 43, 44, 45, 46, 47, 48, 49, 50].

Таким образом, несмотря на значительные 
успехи в вопросах, касающихся диагностики, 
профилактики и лечения АГ при беременности 
многие аспекты этой патологии требуют даль­
нейшего изучения. Н еобходимо продолж ить 
изучение особенностей суточного профиля АД 
и особенностей гемодинамики в различные три­
местры беременности у пациенток группы вы­
сокого риска. До сих пор предметом дебатов 
остается пролонгированное назначение гипотен­
зивной терапии при беременности, в т.ч. и у па­
циенток с хронической АГ. Необходима дальней­
шая разработка терапевтических подходов к 
ведению беременности, осложненной АГ, в за­
висимости от ее этиологии и тяжести течения.
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