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В статье приведен обзор современных данных о распространенности гипертонической болезни среди беременных 

женщин России, влиянии повышенного артериального давления на течение беременности и на плод. Описаны осложнения, 
которые могут развиться у беременной женщины, роженицы и плода при неконтролируемом течении артериальной гипер-
тензии. Подробно изложены механизмы формирования сосудистых нарушений при данной патологии, которые приводят к 
формированию хронической фетоплацентарной недостаточности, что в свою очередь может вызывать нарушения развития 
органов и тканей, а расстройства кровообращения усугублять метаболические нарушения в миокарде плода и новорожден-
ного. Также приведены данные о повреждающем действии на организм матери, плода и новорожденного некоторых анти-
гипертензивных препаратов, применяемых во время беременности. 
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The article provides an overview of recent data on the prevalence of hypertension among pregnant women in Russia, the impact 

of high blood pressure on the course of pregnancy and fetus. The work describes complications that may occur in pregnant women, 
parturient woman and fetus during uncontrolled hypertension. It also gives a detailed description of mechanisms of vascular disor-
ders formation, leading to the formation of chronic placental insufficiency, which in turn may cause developmental disorders of or-
gans and tissues, and circulatory disorders exacerbate metabolic disturbances in the myocardium of the fetus and newborn. Data on 
the damaging effect of antihypertensive drugs used during pregnancy on mother, fetus and newborn are provided in the article. 

Key words: hypertension, pregnancy, health of fetus and newborn. 
 
В улучшении демографической ситуа-

ции в России важная роль отводится таким 
разделам медико-социальной сферы, как по-
вышение уровня рождаемости, снижение ча-
стоты осложнений беременности и родов, со-
четанной патологии репродуктивной сферы и 
экстрагенитальных заболеваний, улучшение 
состояние здоровья новорожденных. Одной из 
значимых соматических патологий среди 
женщин, которые существенно влияют на те-
чение и исход беременности и играют боль-
шую роль в структуре причин материнской и 
перинатальной заболеваемости, является ги-
пертоническая болезнь (ГБ) [13,24,47,20]. 
Проблема повышенного артериального дав-
ления (АД) при артериальной гипертензии и 
беременности важна как в плане клинической 
эпидемиологии и диагностики, так и в плане 
лечебной тактики и профилактики осложне-
ний у рожениц и новорожденных. 

Целью настоящей работы явился обзор 
современных данных по влиянию ГБ на тече-
ние беременности, на плод и новорожденного. 

Распространенность ГБ среди женщин 
России достигает 40,4% [14]. Около 30% бе-
ременностей протекают на фоне артериальной 
гипертензии, среди них на долю гестоза при-
ходится 70%, хронической артериальной ги-
пертензии (ХАГ) – 30% [4]. Однако, по дан-

ным Е.Б. Савиновой с соавт., углубленное об-
следование беременных женщин с артериаль-
ной гипертензией выявило, что ХАГ реги-
стрируется в 51 % случаев [10]. По данным 
М.М. Шехтмана, гестоз у женщин с эссенци-
альной артериальной гипертензией развивает-
ся в 36-86% случаев. Различная частота в раз-
витии гестоза объясняется в первую очередь 
стадией ГБ [15]. Гестоз способствует прогрес-
сивному ухудшению состояния беременной, 
зачастую обуславливает досрочное родораз-
решение и ведет к рождению глубоко недо-
ношенных детей [20].  

Гипертензионные нарушения во время 
беременности являются частой причиной 
преждевременных родов и имеют высокий 
процент перинатальных потерь [5]. Ретроспек-
тивное когортное исследование беременных 
женщин за период с 1998 по 2008 годы показа-
ло, что хроническая гипертензия как с лечени-
ем, так и без него является самостоятельным и 
значимым фактором риска развития неблаго-
приятных перинатальных исходов, таких как 
внутриутробная задержка роста, и преждевре-
менных родов при малых сроках беременности 
[28]. Нерациональное ведение беременных с 
ХАГ (досрочное родоразрешение, неадекват-
ная антигипертензивная терапия) усугубляет 
эти нарушения. Вероятность осложнений осо-
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бенно велика у женщин, в течение длительного 
времени страдающих тяжелой гипертензией 
или имеющих сердечно-сосудистую и почеч-
ную патологии. Кроме того, материнская и 
детская заболеваемость и смертность повыша-
ются, если у беременной женщины на протя-
жении первого триместра диастолическое дав-
ление составляло 110 мм рт. ст. и более [8].  

Наличие артериальной гипертензии мо-
жет привести к множеству тяжелых состояний, 
среди которых: отслойка нормально располо-
женной плаценты, отслойка сетчатки, экламп-
сия с нарушением мозгового кровообращения и 
полиорганной недостаточностью, тяжелые 
формы синдрома диссеминированного внутри-
сосудистого свертывания [21,41]. Осложнения-
ми артериальной гипертензии также являются 
прогрессирующая плацентарная недостаточ-
ность, преждевременные роды [21,40], синдром 
задержки роста плода (СЗРП) [21,33], а в тяже-
лых случаях ‒ асфиксия и гибель плода.  

Экспериментальное моделирование ар-
териальной гипертензии у беременных крыс 
позволило выявить существенные нарушения 
функционирования головного мозга у ново-
рожденных крысят. Поведенческий анализ 
показал наличие дефицита в моторной коор-
динации и пространственном обучении [34].  

По мнению зарубежных исследовате-
лей, гипертензивные нарушения при беремен-
ности оказывают значительное негативное 
влияние на формирование плацентарного ло-
жа и плаценты [38]. При исследовании пла-
центы отмечается снижение ее веса, площади, 
уменьшение количества семядолей, в 95% 
случаев выявляются синцитиальные узлы, в 
80% случаев ‒ фибриноидный некроз, скле-
роз, выражены процессы кальцификации. При 
этом для преэклампсии характерна первичная 
плацентарная недостаточность в отличие от 
ХАГ, при которой формируется вторичная 
плацентарная недостаточность. В противопо-
ложность этому некоторые авторы утвержда-
ют, что у беременных с ХАГ в связи со спа-
стическим состоянием микроциркуляторного 
русла маточно-плацентарные артерии не за-
вершают гестационную перестройку. Это 
приводит к первичной плацентарной недоста-
точности уже на ранних сроках беременности 
(от имплантации плодного яйца до 16-17-й 
недели), что в дальнейшем обусловливает ги-
поплазию плацентарной ткани и синдром за-
держки развития плода, которые наблюдают-
ся у каждой четвертой больной.  

Нормальное развитие плаценты возмож-
но только в условиях нормальной регуляции 
ангиогенных процессов, в то же время гипер-

тонические процессы часто ассоциированы с 
сосудистыми нарушениями [23,29]. Волкова 
Е.В. с коллегами установили, что в конце вто-
рого триместра явные изменения уровня ан-
гиогенных факторов при беременности с ХАГ 
не выявляются. Однако к середине третьего 
триместра, а именно в сроки гестации 28–34 
недели, наблюдается сильный дисбаланс по 
уровню про- и антиангиогенных факторов в 
сыворотке крови, выражающийся в увеличе-
нии содержания антиангиогенного sFlt-1 и эн-
доглина и снижении концентрации проангио-
генного PlGF, что может свидетельствовать о 
нарушениях процессов плацентации [1].  

Изучение А.Н. Стрижаковым и соавт. 
ангиогенных факторов роста у беременных с 
ГБ 1- и 2-й стадий позволило выявить, что у 
данных пациенток с неосложненным течени-
ем гестации значения ангиогенных факторов 
роста были ниже, чем при физиологической 
беременности, однако достоверно не отлича-
лись от нормативных значений [11]. При раз-
витии гестоза средней степени тяжести и суб-
компенсированной плацентарной недостаточ-
ности уровень сосудисто-эндотелиального 
фактора роста-1 (СЭФРР-1) возрастал в 2,6 
раза, однако инсулиноподобный фактор роста 
1 (ИФР-1) и плацентарный фактор роста были 
снижены в 2,1 и 1,9 раза соответственно. При 
развитии тяжелого гестоза и декомпенсиро-
ванной плацентарной недостаточности значе-
ния СЭФР Р-1 возрастали в 4 раза, ИФР-1 и 
плацентарный фактор роста были снижены в 
2,3 и 3,5 раза соответственно. Степень возрас-
тания уровня СЭФРР-1 при гестозе и плацен-
тарной недостаточности соответствует степе-
ни уменьшения концентрации плацентарного 
фактора роста, что подтверждает их специфи-
ческое взаимодействие и высокую ценность 
определения этих факторов для прогнозиро-
вания развития гестоза и плацентарной недо-
статочности на доклиническом этапе. На сни-
жение уровня сосудисто-эндотелиального 
фактора роста в группе беременных женщин с 
артериальной гипертензией указывают и дру-
гие исследования [18]. Мониторинг содержа-
ния ангиогенных факторов в группе беремен-
ных с артериальной гипертензией может по-
мочь в диагностике преэклампсии и присо-
единения гестоза [19]. 

За расстройства процессов ремоделиро-
вания сосудистого русла при артериальной ги-
пертензии беременных ответственны наруше-
ния баланса между матриксными металлопро-
теиназами (ММП) и ингибиторами металлопро-
теиназ (TIMPs), что влечет за собой патологию 
маточно-плацентарного кровообращения [18]. 
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Хроническая фетоплацентарная недо-
статочность приводит к гипоксически-
ишемическому поражению миокарда, кото-
рый встречается у 40-70% детей, перенесших 
гипоксию в антенатальном периоде [3]. 

Гипоксия приводит к нарушению кар-
диореспираторной системы плода, формирова-
нию малых аномалий развития сердца и пост-
гипоксической кардиомиопатии [7], а плацен-
тарная недостаточность с блокадой ангиогене-
за вызывает нарушения развития органов и 
тканей, особенно почек, мозга и сердца [3]. 
Расстройства кровообращения усугубляют ме-
таболические нарушения в миокарде плода и 
новорожденного, в результате чего формиру-
ется очаговая дистрофия, завершающаяся либо 
полным восстановлением, либо формировани-
ем очагового кардиосклероза. Вегетативная 
дисфункция в дальнейшем может приводить к 
формированию стойких вегетовисцеральных 
нарушений, одним из проявлений которых и 
является функциональная кардиопатия [9]. 

Вопросы коррекции гипертензивных 
состояний при беременности продолжают 
оставаться актуальными. В настоящее время 
основной проблемой является поиск критери-
ев назначения антигипертензивной терапии 
беременным с различными формами артери-
альной гипертензии, установление ее положи-
тельных и отрицательных сторон, влияния на 
беременную и плод [36, 42]. Антигипертен-
зивные препараты могут оказывать вредное 
воздействие на мать, плод и новорожденного, 
причем некоторые воздействия проявляются 
уже после периода новорожденности. Лекар-
ственные препараты могут оказывать как кос-
венное влияние на плод, снижающее маточно-
плацентарный кровоток, так и прямое посред-
ством влияния на умбиликальную или кар-
диоваскулярную циркуляции плода. 

Идет активный поиск препаратов, ока-
зывающих наименьшее повреждающее дей-
ствие на организм ребенка, на его долгосроч-
ное нейрокогнитивное развитие [30,31,47]. По 
данным Е.В. Заниной, для детей, рожденных от 
женщин, получавших во время беременности 
монотерапию допегитом, были характерны 
высокие антропометрические показатели, низ-
кие процент СЗРП и частота заболеваемости, 
более ранние сроки выписки. Сниженные ан-
тропометрические показатели, высокий про-
цент СЗРП, повышенная заболеваемость, тен-
денция к более частой неврологической пато-
логии отмечались в группах новорожденных от 
матерей, находившихся на комбинированной 
терапии, причем при сочетании допегита с 
блокаторами кальциевых каналов данные по-

казатели были несколько хуже, чем при соче-
тании β-адреноблокаторов с блокаторами 
кальциевых каналов. Гемодинамическая адап-
тация наименее благоприятно протекала у но-
ворожденных, матери которых получали анти-
гипертензивную терапию β-адреноблокатора-
ми (в большем проценте случаев функциони-
ровали фетальные коммуникации, чаще отме-
чались нарушения ритма сердца) [2].  

Известно, что беременные с тяжелой 
гипертензией должны получать медикамен-
тозную терапию, однако неясно, насколько 
такая терапия оправдана при легкой эссенци-
альной гипертензии. При проведении сравни-
тельного анализа эхопризнаков плацентарной 
недостаточности и показателей допплеромет-
рии у беременных с ХАГ на фоне антигипер-
тензивной терапии и без таковой среди бере-
менных с ХАГ, получавших антигипертен-
зивную терапию, эхопризнаки плацентарной 
недостаточности, нарушения маточно-
плацентарного и плодово-плацентарного кро-
вотока имели место более чем у 50%, в отли-
чие от соматически здоровых беременных и 
беременных с ХАГ, которым антигипертен-
зивная терапия не проводилась [16]. По мне-
нию ряда авторов, некоторое повышение ар-
териального давления у беременных с ХАГ 
носит компенсаторный характер и направлено 
на сохранение маточно-плацентарной перфу-
зии на должном уровне для благополучного 
развития плода [5,16].  

Порог артериального давления для назна-
чения антигипертензивной терапии у беремен-
ных женщин с данной патологией несколько 
выше по сравнению с небеременными женщи-
нами [46]. Оптимальные дозы антигипертен-
зивных препаратов у беременных необходимо 
подбирать не только под контролем артериаль-
ного давления, но и с учетом показателей кро-
вотока в маточно-плацентарном комплексе [6].  

Среди летальных исходов у беременных 
женщин, страдающих сердечно-сосудистыми 
заболеваниями, более половины приходится 
на ишемическую болезнь сердца, перипор-
тальную кардиомиопатию и расслаивающую-
ся аневризму аорты [32,43]. Инфаркт миокар-
да (ИМ) у беременных в настоящее время ‒ 
достаточно редкая ситуация, однако за по-
следние годы распространенность его у бере-
менных выросла почти в 5 раз [12]. Причина-
ми этого являются увеличение числа курящих 
женщин репродуктивного возраста, высокая 
распространенность среди них соматической 
патологии ‒ ХАГ, ожирения, сахарного диа-
бета. Увеличение возраста женщин, планиру-
ющих беременность, является одни из веду-
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щих факторов риска, поскольку, по данным S. 
Ventura, количество беременных женщин в 
возрасте старше 40 лет увеличилось в два ра-
за, и эта тенденция сохраняется и в настоящее 
время. У пациенток в возрасте до 20 лет риск 
развития инфаркта миокарда в 30 раз ниже, 
чем у женщин старше 40 лет [26]. 

Диагностика ИМ при беременности вы-
зывает определенные трудности в связи с 
атипичной клиникой заболевания, сложно-
стями в интерпретации результатов диагно-
стических тестов. Ошибочно полагают, что 
инфарктоподобные изменения ЭКГ-картины 
являются результатом высокого стояния диа-
фрагмы во время беременности, а отрица-
тельный зубец Т обусловлен сопутствующей 
тахикардией [25,45].  

Имеется целый ряд ограничений в лече-
нии ИМ у беременных. Наиболее часто исполь-
зуемые представители β-блокаторов (метопро-
лол, бисопролол) способны проникать через 
плаценту, вызывая брадикардию и гипоглике-
мию плода [39]. Установленное тератогенное 
действие ингибиторов ангиотензинпревращаю-
щего фермента ограничивает их применение 
при лечении ИМ беременных [45]. Использова-
ние тромболитиков для предупреждения или 
ограничения зоны ИМ сопряжено с риском кро-
вотечений и преждевременных родов [22].  

Тяжесть состояния матери прямо кор-
релирует с тяжестью состояния новорожден-
ных. Летальный исход у матери в большин-

стве случаев приводит к летальному исходу и 
новорожденных. По сообщению Hameed A.B. 
и его коллег среди рожениц с перенесенным 
инфарктом миокарда летальный исход был 
зарегистрирован в 62% случаев, причем в 13% 
случаев новорожденные также погибли [27]. 
Имеются данные о 9% уровне смертности 
среди новорожденных, при этом в 2% случаев 
выполнялось искусственное прерывание бе-
ременности вследствие тератогенного дей-
ствия лекарственных препаратов [44]. Как 
правило, после перенесенного острого коро-
нарного синдрома или ИМ у новорожденных 
наблюдается дефицит массы тела, они часто 
рождаются недоношенными [17]. Изучение 
исхода беременности у больных различными 
формами ИБС по сравнению со здоровыми 
женщинами показало в группе больных уча-
щение преждевременных родов (< 37 недель), 
больший процент снижения индекса Апгар, 
высокий уровень перинатальной смертности, 
более низкий вес новорожденных [37].  

Таким образом, нарушения внутри-
утробного развития плода в условиях хрони-
ческой фетоплацентарной недостаточности у 
беременных на фоне АГ закономерно приво-
дят к различным отклонениям в состоянии 
здоровья новорожденных. В этих условиях 
оптимальным является разработка прогности-
ческих критериев с учетом факторов риска с 
целью снижения заболеваемости и смертно-
сти новорожденных. 
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