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Артериальная гипертензия (АГ) встречается 
у 4–8 % беременных. Высокая встречаемость АГ 
обусловлена как влияниями нормально проте-
кающей беременности на уровень артериального 
давления [во втором триместре нормально про-
текающей беременности артериальное давление 
(АД) обычно снижается на 15 мм рт.ст., однако 
в третьем триместре повышается до исходного 
уровня и может его превысить], так и возможно-
стью наличия у беременной целого спектра раз-
личных клинико-патогенетических состояний (ги-
пертоническая болезнь, симптоматические ги-
пертензии – почечные, эндокринные, гестоз). 
Причиной физиологических изменений гемоди-
намики у беременных является системная вазо-
дилатация, значение которой максимально на 
начальных сроках, а также увеличение сердечно-
го выброса и объема циркулирующей крови (на 
50 % к поздним срокам). После родов обычно про-
исходит возврат к исходным значениям АД [1, 2]. 

Проблема артериальной гипертензии у бе-
ременных чрезвычайно актуальна. История аку-
шерства за последние 50 лет демонстрирует не-
уклонное снижение показателей материнской и пе-
ринатальной смертности в результате уменьшения 
количества инфекционных, тромбоэмболических 
и травматических осложнений. Однако доля за-

болеваемости и смертности, обусловленная ги-
пертоническими расстройствами, постоянно рас-
тет, становясь наиболее значимой проблемой 
патологии беременности. Показано, что перина-
тальная смертность при одном из наиболее 
серьезных осложнений беременности – преэк-
лампсии – зависит от уровня АД [7].

Перинатальная смертность (30–100 %) и преж-
девременные роды (10–12 %) у беременных с хро-
нической гипертензией значительно превышают 
соответствующие показатели у беременных без 
гипертензии. Гипертензия увеличивает риск от-
слойки нормально расположенной плаценты, 
может быть причиной нарушения мозгового кро-
вообращения, отслойки сетчатки, эклампсии, 
массивных коагулопатических кровотечений в ре-
зультате отслойки плаценты.

Благодаря широкому внедрению раннего
обследования, а следовательно, выявлению по-
вышенного АД, а также значительному прогрессу 
в антигипертензивной фармакотерапии, есть ос-
нования надеяться, что и в области профилакти-
ки осложнений АГ у беременных удастся добить-
ся значительного успеха. 

Единого определения АГ для беременных 
не выработано согласно рекомендациям ЕОГ-
ЕОК 2003 г., у беременных, как и у небеременных
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женщин, АГ диагностируется при САД ≥ 140 мм
рт. ст. и/или ДАД ≥ 90 мм рт. ст. Так, критериями 
АГ при беременности ISSHP (Iinternational Society
for Study in Pregnancy) 1986, является определе-
ние ДАД выше 90 мм рт. ст. при 2 и более последо-
вательных измерениях с интервалом ≥4 ч или одно-
кратно зарегистрированное ДАД ≥ 110 мм рт. ст.;
ACOG (American College of Obstetricians and Gyne-
cologists) 1990, – повышение САД на 30 мм рт. ст.
и/или ДАД на 15 мм рт. ст. по сравнению с ис-
ходными значениями при 2 или более последова-
тельных измерениях с интервалом ≥4 ч. CHSCC
(Canadian Hypertension Society Consensus Con-
ference), 1997 определяет АГШ беременных как 
АД140/90 мм рт. ст. при 2 и более последова-
тельных измерениях с интервалом ≥4 ч или ДАД 
выше 110 мм рт. ст в любое время беременности 
и в течение 6 недель после родов [16].

С точки зрения Ж.Д. Кобалавы и К.М. Гудко-
ва (2004) [4] новые критерии АД, такие, как высо-
кое, нормальное и оптимальное АД, не отражены 
в большинстве стандартов по АГ у беременных, 
хотя необходимость обсуждения более низких 
оптимальных значений АД важна как с точки зре-
ния связи АД в диапазоне 65–69 мм рт.ст. с коли-
чеством мертворождений, а также для пациенток 
с гестационной протеинурией и формально нор-
мальным АД.

Различают три типа гипертонии беремен-
ных, их дифференциальная диагностика не все-
гда проста, но необходима для определения 
стратегии лечения и оценки степени риска для 
беременной и плода: 

1) хроническая АГ (до или в первые 20 не-
дель беременности);

2) преэклампсия (АГ и протеинурия ≥0,3 г/сут.);
3) гестационная АГ (изолированная систо-

лическая артериальная гипертензия (ИСАГ) по-
сле 20 недель беременности).

Термин "хроническая эссенциальная гипер-
тония" применяется по отношению к тем женщи-
нам, у которых повышение АД было зарегистри-
ровано до 20-ти недельного срока, причем вто-
ричные причины АГ исключены.

АГ, развившаяся в период с 20-ти недель 
беременности до 6 недель после родов, считает-
ся непосредственно спровоцированной беремен-
ностью и выявляется примерно у 12 % женщин.

Преэклампсией называется сочетание АГ 
и протеинурии, впервые выявленное после 20 
недель беременности. Однако следует помнить, 
что этот патологический процесс может проте-
кать и без протеинурии, но с наличием симпто-
мов поражения печени, нервной системы, гемо-
лизом и т. д.

Понятие "гестационная гипертония" отно-
сится к изолированному повышению АД во вто-
рой половине беременности. Диагноз может быть 
поставлен только ретроспективно, после того, как 
беременность будет разрешена, а таких призна-

ков, как протеинурия, и других нарушений выяв-
лено не будет.

Единой классификации патологических со-
стояний, ассоциированных с артериальной ги-
пертонией, у беременных нет. Ниже приведены 
несколько классификаций патологических со-
стояний, ассоциированных с АГ при беременно-
сти [16]. 

Классификация National Health Working 
Pаrty (NIHWP), 1990.

А. Хроническая гипертония.
Б. Преэклампсия-эклампсия.
В. Хроническая гипертония с навязанной 

преэклампсией.
Г. Транзиторная гипертония.
Классификация American College of Ob-

stetricians and Gynecologists, 1990 / Классифи-
кация Canadian Hypertension Society Consen-
sus Conferenсe (CHSCC), 1997.

А. Хроническая гипертония – зарегистриро-
ванная до беременности или в течение первых 
20 недель беременности и сохраняющаяся обычно
более 42 дней после родов. 

Б. Преэклампсия – гипертония, выявленная 
после 20 недель беременности с протеинурией 
(0,3 г/сут. или  2+ при качественном методе 
определения с помощью полосок), обычно раз-
решающаяся в течение 42 дней после родов. Ги-
пертония после 20 недель беременности без 
протеинурии обозначается как транзиторная ги-
пертония или гипертония, индуцированная бере-
менностью (или непротеинурическая гестацион-
ная гипертония).

В. Хроническая гипертония с навязанной 
преэклампсией (предшествующая гипертония 
с навязанной гестационной гипертонией и про-
теинурией).

Г. Неклассифицируемая гипертония, кото-
рая должна быть переоценена через 42 дня по-
сле родов для отнесения к одной из трех выше-
перечисленных рубрик классификации.

Классификация Australian Society for 
Study of Hypertension in Pregnancy (ASSHP), 
1993.

 Преэклампсия определяется как гиперто-
ния, развившаяся после 20 недель беременности 
у пациенток без анамнеза АГ и заболевания по-
чек. Выделяются следующие степени тяжести 
преэклампсии:

– Легкая – АГ с или без гиперурикемии;
– Тяжелая.
 САД 170 мм рт.ст. и/или ДАД  110 мм рт. ст.
 Появление органной дисфункции у матери 

или плода в виде гемолиза или тромбоцитопения 
 150х106 л или протеинурия  0,3 г/сут. или  2+ 
при качественном методе определения с помо-
щью полосок, или повышение уровня креатини-
на, или повышение печеночных трансаминаз
с/без болевого синдрома в эпигастрии или в верх-
нем правом квадранте живота, или неврологиче-
ская симптоматика с нарушением зрения, интен-
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сивной головной болью с гиперрефлексией с ус-
тойчивыми клоническими судорогами.

 Навязанная преэклампсия – развитие про-
теинурии или гиперурикемии после 20 недель 
беременности на фоне хронической гипертонии.

В настоящее время в России широко ис-
пользуются международные термины определе-
ния АГ беременных. Наряду с этим, с точки зре-
ния отечественной школы, следует оценивать 
и тяжесть состояния беременной в соответствии 
со шкалой Виттлингера: сумма от 2 до 10 баллов 
соответствует легкой степени нефропатии (или: 
небольшие отеки, гипертония, не превышающая 
15 % от исходного уровня, белок в моче до 1 г/сут., 
неравномерный калибр сосудов глазного дна); от 
11 до 20 баллов – средней степени тяжести неф-
ропатия [или: выраженные отеки на нижних ко-
нечностях и брюшной стенке, АД на 40 % выше 
исходного уровня (150/90 мм рт.ст. и выше), бе-
лок в моче 1–3 г/сут., симптомы отека сетчатки]; 
более 21 балла – тяжелая нефропатия (или: ге-
нерализованные отеки, АД выше 150/90 мм рт. ст., 
потеря белка 3 г/сут. и более, олиго-анурия, в моче 
гиалиновые цилиндры, дистрофические наруше-
ния и кровоизлияния на глазном дне). Ниже при-
ведена шкала Виттлингера для определения 
степени тяжести нефропатии [3].

Симптомы Баллы

Отеки:
отсутствуют
локальные
генерализованные

0
2
4

Прибавка массы тела:
до 12 кг
от 13 до15 кг
от 16 кг и выше

0
2
4

Протеинурия отсутствует:
до 1 г/сут.
от 2 до 3 г/сут.
от 4 г и выше

2
4
6

Артериальное давление: 
120/80 мм рт.ст.
140/90 мм рт.ст.
160/100 мм рт.ст.
180/110 мм рт.ст.

0
2
4
8

Диурез:
более 1000 мл/сут.
900–600 мл/сут.
менее 500 мл/сут.
анурия более 6 ч

0
4
6
8

Субъективные симптомы:
отсутствуют
имеются

0
4

Для практического врача важно знание ал-
горитма обследования беременных с АГ, ко-
торый включает [9]:

1. Подтверждение истинности и стабильно-
сти АГ, а также оценка степени повышения АД.

2. Сбор анамнеза (с акцентом на исключе-
ние вторичного характера АГ, особенно если АГ 
выявлена на сроке беременности до 20 недель):

 тщательный сбор анамнеза, например пе-
ренесенные заболевания почек, наличие дизури-
ческих расстройств в прошлом, травмы живота, 
прием кортикостероидов, контрацептивных пре-
паратов, симпатомиметиков, связь АД с бере-
менностью и т. п.

3. Физикальное обследование:
 данные физикального обследования –

асимметрия развития верхней и нижней частей 
тела, ненормальное оволосение, ожирение и его 
тип, лунообразное лицо, экзофтальм и т. д. Не-
обходимо определение пульса и измерение АД 
на обеих руках и ногах (в норме АД на ногах на 
20–40 мм рт.ст. выше, чем на руках).

Однократное повышение АД ≥ 140/90 мм рт.ст.
регистрируется примерно у 40–50 % беременных 
женщин. 

Кроме того, проведенные исследования по-
казали, что среди женщин и лиц молодого воз-
раста часто встречается гипертония белого ха-
лата, что позволяет предположить большую рас-
пространенность этого состояния у беременных. 
Поэтому первым вопросом, возникающим у вра-
ча-терапевта, наблюдающего за беременной 
женщиной, является то, как должно измеряться 
артериальное давление у беременных. 

Как и у всех остальных пациентов, измере-
ние АД у беременных должно производиться по-
сле 5-минутного отдыха, в положении сидя, на 
обеих руках, с использованием манжеты соот-
ветствующего размера. К наиболее частым 
ошибкам при измерении АД относятся: однократ-
ное измерение АД без предварительного отдыха, 
использование манжеты неправильного размера 
("манжеточная" гипер- или гипотония) и округле-
ние цифр до 0.

Измерение должно проводиться на обеих 
руках. Давление на правой и левой руках, как 
правило, различаются. Следует выбрать руку 
с наиболее высоким АД и в дальнейшем произ-
водить измерение на этой руке. Значение САД 
определяется по первому из двух последова-
тельных тонов. При наличии аускультативного 
провала может произойти занижение цифр АД. 
Значение ДАД определяется по V фазе тонов 
Короткова, оно наиболее точно соответствует 
внутриартериальному давлению. Разница ДАД 
по КIV и КV фазе может быть клинически значи-
мой. Кроме того, не следует округлять получен-
ные цифры до 0 или 5, измерение должно произ-
водиться с точностью до 2 мм рт.ст., для чего не-
обходимо медленно стравливать воздух из ман-
жеты.

Измерение АД у беременных должно произ-
водиться в положении сидя. В положении лежа 
сдавление нижней полой вены может исказить 
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цифры АД [8].

4. Лабораторные и инструментальные ис-
следования (исключение симптоматической АГ, 
оценка наличия повреждения органов-мишеней):

 Клинический анализ крови и мочи, глюко-
за, калий и креатинин сыворотки, ЭКГ в 12 отве-
дениях;

 Исследование сосудов глазного дна;
 По специальным показаниям проводятся 

исследования: бактериурия, альдостерон и ре-
нин плазмы, визуализация надпочечников, УЗИ 
почек, эхокардиография, ультразвуковое иссле-
дование сосудов и др. 

Для достоверного определения количества 
экскретируемого белка рекомендуется опреде-
лять и анализировать суточные образцы мочи. 
При использовании этого метода значительной 
считается протеинурия более 0,3 г/сут. При ис-
пользовании метода тест-полосок необходимо по-
лучение двух образцов мочи с разницей в 4 часа 
и более. Моча берется из средней струи или по 
катетеру. Проба считается положительной, если 
количество альбумина в обоих образцах оценено 
2+ (1 г альбумина/л) либо 1+(0,3 г альбумина/л), 
но относительная плотность ниже 1030.

В ряде случаев целесообразно проводить 
клинортостатические пробы для прогнозирования 
гестоза у беременных, например если в I триме-
стре в положении лежа и стоя на 1-й минуте сис-
толическое АД больше 130 мм рт. ст., а также
систолическое АД в положении лежа в III триме-
стре превышает систолическое АД в положении 
лежа в I триместре, то беременные должны быть 
включены в группу повышенного риска развития 
гестоза.

Говоря о ранней диагностике и методах об-
следования беременных с высоким риском пре-
эклампсии, необходимо отметить, что выделен
ряд факторов, играющих непосредственную роль 
в развитии этой патологии [1, 9, 10]: 

1. Наследственные факторы играют важную 
роль – при исключении других факторов риска 
оказывается, что вероятность развития преэк-
лампсии выше у тех беременных, чьи матери 
в свое время страдали преэклампсией.

2. Преэклампсия значительно чаще разви-
вается в течение первой беременности (13,5 %) 
по сравнению с последующими (7,1 %).

3. Преэклампсия у очень молодых женщин 
(до 20 лет) развивается в 3 раза чаще, риск вы-
ше и у женщин старше 30 лет, и при наличии 
продолжительного интервала между беременно-
стями.

4. Выявлена протективная в отношении 
преэклампсии роль длительных сексуальных от-
ношений с отцом ребенка.

5. Повышают риск преэклампсии связанные 
с самой беременной факторы, такие, как много-
плодие, многоводие, инфекции мочевых путей 
и пузырный занос.

6. Отмечено значение предшествующей эс-
сенциальной АГ, заболевания почек, ожирения, 
инсулинорезистентности, гестационного и сахар-
ного диабета I типа, гипергомоцистеинемии.

К сожалению, этиология преэклампсии до 
настоящего времени неясна [10]. Первичным 
элементом в патогенезе преэклампсии, по-
видимому, является аномальная инвазия тро-
фобласта на ранних сроках беременности, про-
воцирующая выброс неизвестных веществ в кро-
воток матери, вызывая генерализованное повре-
ждение и нарушение функции эндотелия, вазо-
констрикцию и повышение агрегации. 

Тяжелая преэклампсия является опасным 
состоянием как для матери, так и для плода. От-
мечается поражение всех органов (вплоть до 
развития моно- и полиорганной недостаточно-
сти), включая печень (абдоминальные боли, свя-
занные с отеком, воспалительной инфильтраци-
ей и, как следствие, увеличением печени), голов-
ной мозг (головная боль), легкие (одышка). Про-
теинурия, превышающая 0,3 г/сут. (этот симптом 
связан с развитием гломерулоэндотелиоза), со-
провождается развитием гипопротеинемии и уве-
личением проницаемости эндотелия. В свою 
очередь, эти процессы приводят к уменьшению 
внутрисосудистого объема жидкости и появле-
нию тканевых отеков. Диагностическая ценность 
периферических отеков невелика, поэтому в на-
стоящее время отеки изъяты из определения 
преэклампсии.

Особую роль в замедлении внутриутробного 
роста плода при преэклампсии играет снижение 
уровня гемоглобина, возникающее в результате 
уменьшения объема циркулирующей крови.

Как правило, при преэклампсии функция по-
чек не ухудшается. Если уровень креатинина по-
вышается на ранних этапах заболевания, более 
вероятно ренопаренхиматозное заболевание. 
В тяжелых случаях уровень креатинина может 
повышаться, что ассоциируется с плохим про-
гностическим признаком. Кроме того, другим про-
гностически плохим признаком для матери и плода 
при преэклампсии является повышение уровня 
мочевой кислоты в крови (важный показатель 
функции почек при беременности: в норме при 
беременности снижается из-за возрастающей 
почечной секреции мочевой кислоты).

Наиболее частыми осложнениями преэк-
лампсии являются эклампсия, нарушение мозго-
вого кровообращения, инфаркт миокарда, почеч-
ная недостаточность, ДВС-синдром, отслойка
сетчатки, HELLP-синдром, респираторный дист-
ресс, синдром взрослых [3]. Одним из наиболее 
тяжелых осложнений является эклампсия. Это 
состояние проявляется головными болями (раз-
витие отека головного мозга), гиперрефлексией 
и судорожным синдромом, кровоизлиянием в сет-
чатку, картиной экссудатов и отека зрительного 
нерва при осмотре глазного дна, а также разви-
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тием HELLP-синдрома, который включает гемо-
лиз (Haemolysis), повышение уровня печеночных 
ферментов (Elevated Liver enzymes) и тромбоци-
топению (Low Рlatelets). 

Опасна преэклампсия и для плода. Разви-
вается фетоплацентарная недостаточность, за-
медление внутриутробного роста плода, умень-
шение количества околоплодной жидкости. В связи 
с этим необходим регулярный контроль темпов 
роста и нормального развития плода.

Для прогнозирования риска развития пре-
эклампсии в течение многих лет используется 
тест с поворотом на спину – roll-over-test – повы-
шение диастолического АД более чем на 20 мм 
рт.ст. при повороте женщины с левого бока на 
спину. Однако до настоящего времени не пока-
зано достоверной эффективности его в плане 
предсказания развития преэклампсии.

По-видимому, одним из самых эффективных 
и многообещающих методов обследования жен-
щин для определения риска развития преэклам-
псии является ультразвуковая допплерография 
маточных артерий.

Какова тактика ведения беременных 
женщин с АГ? Этот вопрос всегда актуален для 
практического врача. 

Беременные с АГ должны быть выделены 
в группу повышенного риска. Степень риска оп-
ределяет частоту неблагополучного исхода бе-
ременности и родов для женщины и для плода. 
Она зависит от многих причин: от стадии, от 
формы АГ, от особенностей течения заболева-
ния и т. п. Предложено выделять у беременных 
с АГ три степени риска [6].

I степень риска (минимальная, осложнения 
беременности возникают не более, чем у 20 %
женщин). Беременность при I степени риска до-
пустима.

II степень риска (выраженная, экстрагени-
тальные заболевания в 20–50 % случаев вызы-
вают осложнения беременности гестозом, само-
произвольным абортом, преждевременными ро-
дами). Часто наблюдается гипотрофия плода. 
Течение заболевания может ухудшиться во вре-
мя беременности или после родов более, чем 
у 20 % больных. У больных этой группы часто 
развиваются тяжелые гипертонические кризы, 
которые могут послужить основанием для пре-
рывания беременности так же, как и стабилиза-
ция высокого АД (несмотря на проводимое антиги-
пертензивное лечение), прогрессирование гестоза.

III степень риска (максимальная, более чем 
у 50 % женщин возникают осложнения беремен-
ности; редко рождаются доношенные дети). Бе-
ременность представляет опасность для здоро-
вья и жизни женщины. Все это диктует необхо-

димость при III степени риска прервать беремен-
ность на любом сроке. 

 Беременные, страдающие АГ, должны на-
ходиться на диспансерном учете у терапевта, 
причем при I степени риска они могут наблю-
даться амбулаторно 2 раза в месяц. Особенно 
важно наблюдение во II половине беременности 
для своевременной диагностики и лечения гесто-
за (в стационаре).

 При II степени риска больную следует не 
только тщательно наблюдать в женской консуль-
тации, но и повторно госпитализировать. Первую 
госпитализацию необходимо осуществить до 12 
недель беременности для уточнения диагноза 
и решения вопроса о возможности продолжения 
беременности. Последующие госпитализации про-
водятся при ухудшении состояния: стойком повы-
шении АД более 140/90 мм рт.ст. в течение недели, 
гипертонических кризах, сердечной астме, появле-
нии признаков гестоза, симптомов неблагополучия 
плода. Повышение АД > 150/100 мм рт.ст. явля-
ется основанием для госпитализации (ДАГ-1, 
2000 г.) [5]. Амбулаторное лечение не должно 
продолжаться более 7–10 дней. Последняя гос-
питализация необходима за 3–4 недели до родов 
для решения вопроса о сроке и методе их прове-
дения и для подготовки к ним.

Продолжение следует
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