
190

ОБЗОР

Артериальная гипертония (АГ) у беремен-
ных занимает особое место среди актуальных
проблем современной медицины. Вследствие
высокого риска осложнений, широкой распро-
страненности и недостаточного контроля в
масштабе популяции эта проблема из чисто
медицинской стала общенациональной [9].
В периоде беременности АГ является одной из
главных причин заболеваемости и смертности
матери, плода и новорожденного, а также от-
рицательно влияет на отдаленный прогноз у
женщин и дальнейшее развитие детей [34].

Терминология и классификация гипертен-
зивных нарушений у беременных

Понятие «АГ у беременных» является не-
однородным и объединяет различные клини-
ко-патогенетические формы гипертензивных
состояний в периоде гестации. В мире по-преж-
нему не выработаны общепринятые определе-
ние, диагностические критерии и классифика-
ция АГ во время беременности; нет и единой
терминологии для обозначения патологичес-
ких состояний, ассоциированных с АГ у бере-
менных. Так, для дефиниции одного и того же
процесса в России и некоторых странах Евро-
пы применяется термин «гестоз», в США, Ве-
ликобритании, континентальной Европе – «пре-
эклампсия», в Японии – «токсемия» [14]. В
Международной классификации болезней и
причин смерти 10-го пересмотра (МКБ-10),
разработанной и утвержденной ВОЗ ООН и
внедряемой в РФ с 1996 г., вместо термина «ге-
стоз» рекомендуется номинация «преэкламп-
сия» и «эклампсия», подразделенная на 10 ва-
риантов. Российские научные школы исполь-
зуют или использовали такие термины, как
«поздний гестоз», «гестоз II половины бере-
менности», «ОПГ-гестоз» (отечно-протеинури-
ческий гипертензивный гестоз), «сочетанный
гестоз», «нефропатия», школы других стран –
«гипертензия, индуцированная беременностью»,
«гипертензия беременных с протеинурией»,
«неклассифицируемая гипертензия» и мно-
жество других [5, 7, 8, 11, 28, 32].

Рабочая группа Всероссийского научного
общества кардиологов (ВНОК) по высокому
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АД при беременности в 2006 г. предложила
проект доклада [3], в котором рекомендовала
для практического использования в России
классификацию Американской рабочей груп-
пы по АГ у беременных (2000) [20], принятую
за основу в 2003 г. и Европейским обществом
кардиологии (ЕОК) [34]. В соответствии с
этой классификацией выделяют следующие
клинические формы АГ у беременных:

1. Хроническая АГ (ХАГ).
2. Гестоз (Г) / преэклампсия (ПЭ) / эк-

лампсия (Э).
3. Гестоз, наложившийся на ХАГ.
4. Гестационная АГ (ГАГ):
4.1. Преходящая гипертензия беременных

(к моменту родов протеинурия (ПУ) отсут-
ствует, АД возвращается к норме через 12 не-
дель после родов – ретроспективный диагноз);

  4.2. ХАГ  (подъем АД сохраняется через
12 недель после родов).

Диагностика АГ у беременных

Критерии артериальной гипертензии у бе-
ременных не отличаются от общепринятых
диагностических ее критериев: систолическое
АД (САД) ≥ 140 мм Hg, диастолическое
(ДАД) ≥  90 мм Hg [9, 34]. Существовавшая
точка зрения, что повышение САД на 30 мм Hg,
а ДАД – на 15 от исходного уровня, имевшаяся
до беременности или в I триместре, можно трак-
товать как АГ (если абсолютные значения
АД < 140/90 мм рт. ст.), не получила клини-
ческого подтверждения [14]. Как оказалось, у
женщин этой группы число неблагоприятных
исходов не возрастает, уделять особое внима-
ние им следует лишь при сопутствующей
ПУ и гиперурикемии [20].

Аускультативный метод Н.С. Короткова
по-прежнему считается оптимальным для диа-
гностики АГ у беременных, несмотря на широ-
кое внедрение в клиническую практику суточ-
ного мониторирования АД (СМАД), а также
способов контроля (самоконтроля) АД с по-
мощью автоматических тонометров [27]. I фаза
тонов Н.С. Короткова (первый из двух после-
довательных аускультативных тонов) соответ-
ствует САД, V фаза (исчезновение звука) –
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ДАД, так как более точно соответствует внут-
риартериальному давлению. Принятие IV фа-
зы тонов Н.С. Короткова (приглушение то-
нов) за ДАД приводит к гипердиагностике АГ
и не коррелирует с другими проявлениями Г
[31]. К наиболее частым ошибкам при изме-
рении АД у беременных относятся однократ-
ное измерение без предварительного отдыха,
использование манжетки неправильного раз-
мера («манжеточная» гипертония при корот-
кой или гипотония при длинной манжете) и
округление цифр [14]. Однократное повыше-
ние АД ≥  140/90 мм Hg как «синдром белого
халата» регистрируется примерно у 40–50%
женщин, поэтому для постановки диагноза АГ
у беременных повышенное АД должно быть
зафиксировано не менее 2 раз с интервалом
не менее 6 часов [25].

СМАД целесообразно проводить для исклю-
чения «гипертонии белого халата», оценки эф-
фективности антигипертензивной терапии, а так-
же с целью прогнозирования Г [2]. СМАД, по
мнению ряда авторов, не позволяет точно оце-
нить степень АГ у женщин с тяжелым ПЭ, так
как регистрирует более низкий, чем есть на са-
мом деле, уровень АД [25]. Большое значение
для ранней диагностики Г придается контролю
АД в домашних условиях самой женщиной или
ее родственниками при условии соблюдения
правил измерения АД [9, 25].

Хронической считается АГ, существовавшая
до беременности или диагностированная до
20-й недели гестации. Такая АГ может быть
эссенциальной (гипертоническая болезнь – ГБ)
или вторичной (симптоматической). АГ, выяв-
ленная после 20-й недели беременности и не
исчезнувшая после родов, также классифици-
руется как ХАГ, но уже ретроспективно [33].
Повышение АД у женщин требует исключе-
ния симптоматических  АГ (связанных с па-
тологией почек, при которой возможна проте-
инурия, вазоренальной, эндокринной и др.).

Г является специфичным для беременнос-
ти синдромом, возникающим после 20-й неде-
ли гестации, и определяется по возросшему
уровню АД (гестационный подъем АД ≥  140/
90 мм Hg), сопровождающемуся ПУ (суточ-
ная экскреция белка – 300 мг и более) [3, 7].
Он всегда представляет потенциальный риск
для матери и плода. В большинстве случаев
Г развивается постепенно и не выходит за рам-
ки легкой формы [11]. Однако у ряда пациен-
ток процесс быстро прогрессирует в течение
нескольких дней или недель до тяжелой сте-
пени. В наиболее неблагоприятных случаях
имеется фульминантное течение с прогресси-
рованием от легкого до тяжелого Г с развити-
ем ПЭ или Э в течение суток [6, 8, 10, 11].

Сочетанный Г определяется как его присоеди-
нение к имевшимся до беременности заболе-
ваниям почек, ГБ, метаболическому синдрому
и др. [6]. Основное различие между приняты-
ми за рубежом и российской классификация-
ми заключается в терминах «гестоз» и «пре-
эклампсия»  [8, 11]. В наиболее распростра-
ненной американской классификации практи-
чески  ставится знак равенства между нефро-
патией и ПЭ; последнюю диагностируют уже
при наличии АГ и ПУ независимо от их выра-
женности (что, несомненно, повышает насторо-
женность врачей) [28]. В некоторых случаях
диагноз ПЭ устанавливают при отсутствии ПУ,
если АГ сопровождается неврологическими сим-
птомами, нарушением зрения, болями в эпигаст-
рии, замедлением роста и нарушением движе-
ний плода или изменениями в анализах крови
(тромбоцитопения, гипоальбуминемия, повыше-
ние уровня креатинина, мочевой кислоты, АСТ,
АЛТ, ЛДГ) [27, 32]. В России ПЭ рекомендуют
диагностировать при присоединении к АГ и ПУ
неврологических, зрительных нарушений, болей
в животе, рвоты [3]. Однако, как считает
В.Н. Серов [11], классификация Американской
ассоциации акушеров-гинекологов в большей
степени отвечает запросам практики и уже на-
ходит широкое применение в нашей стране (ПЭ
и Э как два клинических варианта Г). Э опре-
деляют как возникновение судорог у женщин с
ПЭ, которые не могут быть объяснены другими
причинами [35].

Отеки были исключены из диагностичес-
ких критериев ПЭ, поскольку часто присутству-
ют при нормально протекающей беременнос-
ти (в 50–80% случаев) [33, 34]. Кроме того,
Г без отеков («сухая ПЭ») является причиной
более высокой материнской и перинатальной
смертности по сравнению с отечной формой
синдрома [35].

Г, наслоившийся на ХАГ, – самая неблаго-
приятная, с точки зрения прогноза, для матери
и плода, клиническая форма АГ у беременных
[3]. Такой вариант Г диагностируется у жен-
щин с предшествовавшей беременности ХАГ при
появлении у них ПУ во время гестационного
периода. Если ПУ существовала до беременно-
сти, то диагноз ставится при резком увеличении
ПУ, резком скачке АД у тех пациенток, у кото-
рых ранее АГ легко контролировалась, в случа-
ях появления у последних тромбоцитопении
менее 100х109/л, при  увеличении в крови уров-
ней АСТ, АЛТ [3,  27, 32, 33].

Состояние беременных, у которых повыше-
ние АД впервые фиксируется во второй поло-
вине гестации и не сопровождается ПУ, клас-
сифицируют как гестационную АГ (ГАГ). Она
может быть временно определена у женщин с
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ПЭ до манифестации ПУ и других признаков
Г, а также у пациенток с ХАГ (когда АГ впер-
вые выявляется в периоде беременности) [30].
В том случае, если не было признаков Г и АД
нормализовалось к 12-й неделе после родов,
ретроспективно диагностируют преходящую
(транзиторная) гипертензию беременных.
Если АД после родов (через 12 нед) к норме
не возвращается, то ставится диагноз ХАГ [22].
Следовательно, ГАГ – «рабочий» диагноз на
время беременности, он имеет силу лишь до
постановки окончательного диагноза уже пос-
ле родов [3].

Эпидемиология АГ во время беременности

По данным ВОЗ, гипертензивные ослож-
нения  занимают второе место в мире после
тромбоэмболий среди причин смерти беремен-
ных, что составляет 15–30% случаев в струк-
туре материнской смертности [7, 20, 22]. АГ в
периоде беременности представляет угрозу и
для плода, ибо она увеличивает перинаталь-
ную заболеваемость и смертность [10, 37].
В целом при АГ возрастает риск отслойки нор-
мально расположенной плаценты, преждевре-
менных родов, нарушения мозгового кровооб-
ращения, отслойки сетчатки, массивных коагу-
лопатических кровотечений, печеночной, почеч-
ной, сердечной недостаточности, отека легких,
тромбоэмболии у матери, а также задержки
развития плода из-за фетоплацентарной недо-
статочности, рождения маловесных детей, ги-
бели плода и новорожденного [8, 10, 13–15,18,
25, 29, 32, 33, 38].

В индустриально развитых странах мира
АГ обнаруживается примерно у 6–15% бере-
менных [17, 21], причем ее частота за послед-
ние 10–15 лет выросла почти на треть (что
обусловлено увеличением возраста беременных
и числа случаев многоплодных  беременнос-
тей – факторов риска ПЭ) [24, 28]. Примерно
у 30% беременных с АГ выявляется ХАГ,
в 70% –ПЭ-Э и ГАГ [16]. В России частота
гипертензивных состояний у беременных в раз-
личных регионах колеблется от 5 до 30% [6,
15]. В России Г занимает третье-пятое место в
структуре материнской смертности, уступая
экстрагенитальным заболеваниям и кровоте-
чениям, и если доля материнской смертности,
обусловленной кровотечениями и сепсисом,
уменьшается, то смертность от Г растет [7, 12].
Особенно неблагоприятное влияние на исхо-
ды беременности для матери и плода оказыва-
ет ДАД, превышающее 110 мм Hg [13].

Ежегодно в мире от ПЭ умирают 50 тысяч
женщин [26]. Если материнская смертность от
ПЭ в развитых странах в настоящее время

снижается, то в развивающихся странах она
составляет от 40 до 80% всех летальных слу-
чаев [17, 23]. Частота развития угрожающих
жизни матери и плода осложнений при ПЭ-Э
повышается в 3–25 раз и зависит от срока бе-
ременности на момент начала развития гесто-
за, её степени тяжести и наличия ассоцииро-
ванных состояний [6, 27, 32, 35, 37, 38]. Женщи-
ны, перенесшие ПЭ, имеют более высокий риск
смерти от мозгового инсульта [36]. Э встреча-
ется в большинстве развитых стран с частотой
один случай на 2000 родов, в США – один слу-
чай на 1000 родов, в развивающихся странах –
один случай на 100–700 родов [17, 38]. Для
предотвращения развития потенциально ле-
тальных для женщины осложнений ПЭ-Э наи-
более часто приходится прибегать к досроч-
ному родоразрешению, которое при Г состав-
ляет 15% от всех преждевременных родов [28].
Однако преждевременные роды при Г (ПЭ)
повышают перинатальную смертность, часто-
ту неврологических расстройств, нарушений
физического и психоэмоционального развития
у выживших детей, а также являются основ-
ной причиной рождения детей с низкой мас-
сой тела (в дальнейшем такие дети имеют вы-
сокий риск развития сердечно-сосудистых за-
болеваний – ССЗ) [17].

В последние годы наблюдается увеличение
распространенности и ХАГ у беременных, так
как в развитых странах женщины все чаще
откладывают рождение детей до возраста  30
или даже 40 лет [22]. По данным отечествен-
ных исследователей [13, 15], ГБ во время бере-
менности чаще всего прогрессирует, гипотен-
зивное влияние первых двух триместров гес-
тации оказывается несущественным. Беремен-
ные с ХАГ имеют повышенный (20–50%) риск
развития Г, а также преждевременных родов,
отслойки плаценты, геморрагического инсуль-
та, сердечной и почечной недостаточности, за-
держки развития и антенатальной гибели плода
[15, 28, 32]. Частота осложнений увеличивается
по мере усиления тяжести АГ и, особенно, при
наслоении ПЭ. В России, по данным
В.И. Кулакова и соавт.  [6, 7], наблюдается рост
количества  сочетанных гестозов. Исходы для
матери и плода при присоединении ПЭ к ХАГ
хуже, чем при  впервые возникшей ПЭ [28, 32].

Развитие ГАГ обусловлено изменениями
гемодинамики во второй половине беременно-
сти (увеличение ОЦК, ЧСС, сердечного вы-
броса, задержка натрия, увеличение массы тела)
[21, 37]. В ряде случаев повышение АД может
предшествовать другим изменениям, характер-
ным для Г (ПЭ), поэтому у женщин с ГАГ не-
обходимо тщательно контролировать клини-
ко-лабораторные показатели с целью ранней
диагностики ПЭ [30].
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Доказано, что существует достоверная по-
ложительная корреляция между патологичес-
ким повышением АД в периоде беременности
и последующим развитием у этих женщин ГБ
и метаболического синдрома [22]. Женщины,
у которых в периоде гестации возникает АГ,
имеют более высокий риск смерти от ИБС в
будущем [19]. АГ во время беременности рас-
сматривается сегодня как полновесный неза-
висимый фактор риска ССЗ, что должно опре-
делять долгосрочную стратегию здравоохра-
нения [14, 20, 29].

Лечение АГ во время беременности

Фармакотерапия беременных с АГ – слож-
ная задача, так как при этом необходимо учи-
тывать влияние лекарственных препаратов не
только на организм женщины, но и на разви-
вающийся плод [1]. Известно, что нормализа-
ция повышенного АД благоприятна для мате-
ри, но может быть сопряжена с ухудшением
маточно-плацентарного кровотока, гемодинами-
ки плода и  задержкой его развития [16]. Прак-
тически все антигипертензивные препараты
проникают через плаценту и потенциально
способны оказывать нежелательное влияние на
плод, новорожденного и на дальнейшее разви-
тие ребенка [3, 4, 16]. Тем не менее целью ле-
чения беременных с АГ является предупреж-
дение развития осложнений, обусловленных

высоким уровнем АД, и обеспечение сохране-
ния беременности, нормального развития пло-
да и успешных родов [22, 24]. В рекомендаци-
ях ВНОК [9] пороговым уровнем АД для на-
значения фармакотерапии при беременности
является давление 140/90 мм Hg. Показания
к проведению антигипертензивной терапии у
беременных экспертами ЕОК сформулирова-
ны следующим образом [34]:

• АД – 140/90 мм Hg и выше при наличии
гестоза, ХАГ с поражением органов-мишеней
(ПОМ), ХАГ с наслоившимся гестозом, ГАГ,
развившейся до 28 нед. гестации;

• АД – 150/95 мм Hg и выше при ХАГ без
ПОМ, ГАГ, развившейся после 28 нед беремен-
ности;

• АД – 170/110 мм Hg и выше либо нали-
чие признаков ПЭ требуют экстренной госпи-
тализации; фармакотерапия безусловно пока-
зана и, несомненно, полезна.

Многие современные препараты с доказан-
ной эффективностью при АГ имеют противо-
показания к использованию при беременнос-
ти или Г (см. табл.) [11, 16]. В России не заре-
гистрированы некоторые лекарственные сред-
ства, широко использующиеся для лечения АГ
у беременных за рубежом (лабеталол, гидра-
лазин для парентерального введения) [3, 14].
Особенностью, затрудняющей принятие реше-
ния о выборе фармпрепарата, является также
отсутствие достаточной доказательной базы по

Категории безопасности для развития внутриутробного плода антигипертензивных средств во время
беременности [1, 3, 4]

Определение

Контролируемые исследования показали отсутствие риска для
плода человека

Отсутствие доказательств риска для плода человека.
Наблюдения за животными не обнаружили риска для плода
или такой риск выявлен, но нет доказательств связи риска с
данным препаратом

Риск для плода человека не исключен.
Результаты исследований на людях недостаточны для точного
заключения.
Исследования на животных выявили риск для плода.
Польза от препарата в ургентных ситуациях у матерей может
оправдать его назначение, несмотря на возможный риск для
плода

В экспериментальных и клинических исследованиях доказан
риск необратимых повреждений плода.
Препарат расценивается как опасный, но может назначаться
беременным по жизненным показаниям

Высокий риск врожденных аномалий или стойких поврежде-
ний плода. Не следует применять при беременности

Категория

А

В

С

D

X

Препараты

–
(магния сульфат)

метилдопа

лабеталол, нифедипин,
амлодипин, лацидипин,
метопролол, бетаксолол,
небиволол, гидралазин,

клонидин

иАПФ и АРА
(II, III триместр)

–
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эффективности и безопасности медикаментоз-
ной терапии в периоде гестации (этические
нормы служат препятствием для проведения
среди беременных большого числа крупных
клинических рандомизированных плацебо-кон-
тролируемых  исследований) [3, 11, 14].

Поскольку в России не существует соб-
ственной классификации лекарственных пре-
паратов по категориям безопасности для пло-
да, при фармакотерапии АГ у беременных це-
лесообразно использовать критерии, принятые
FDA – Управлением по контролю качества
пищевых продуктов и лекарств (США). Ан-
тигипертензивных лекарственных средств, от-
носящихся к классу A, в настоящее время не
существует (за исключением антиконвульсан-
та сернокислой магнезии, которая использует-
ся парентерально при Э, для профилактики су-
дорожного синдрома при ПЭ, а также в комп-
лексной терапии острой тяжелой АГ). В со-
временных рекомендациях по ведению бере-
менных с АГ [3, 28, 33, 34] основными препара-
тами, отвечающими вышеуказанным требова-
ниям эффективности и относительной безопас-
ности, названы метилдопа (препарат первой
линии), α-β-адреноблокатор лабеталол, пролон-
гированные блокаторы кальциевых каналов,
кардиоселективные β-адреноблокаторы и не-
которые вазодилататоры прямого действия
(препараты второй линии).
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