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Известно, что наличие артериальной гипертен-
зии (АГ) в период беременности характеризуется
значительным ростом частоты развития гестаци-
онных и перинатальных осложнений [10, 13]. Фор-
мируется синдром задержки внутриутробного раз-
вития плода (ЗВРП) – отставание размеров плода
от средних величин, соответствующих его геста-
ционному возрасту. По некоторым данным [12], 5-
17% детей, рожденных живыми, в числе которых
более двух третей недоношенных, развиваются
внутриутробно с отставанием от гестационного
срока. При этом в 10 раз возрастает перинатальная
смертность [11], составляя 0,19-2,87‰ в зависимо-
сти от сроков возникновения, фоновых заболева-
ний и осложнений беременности [4, 15, 28].

Кроме того, дети, родившиеся с признаками
ЗВРП, имеют высокую вероятность неврологичес-
ких нарушений, у них чаще встречаются аномалии
развития, внутриутробная гипоксия, аспирация
меконием, холодовой стресс, дыхательные наруше-
ния и легочные кровотечения, что впоследствии
требует длительного диспансерного наблюдения и
проведения корригирующей терапии [26]. По дан-
ным А.Ashworth [20], у детей с весом при рожде-
нии 2000-2499 г риск неонатальной смертности в
4 раза выше, чем у детей с весом 2500-2999 г и в 10
раз выше, чем с весом 3000-3499 г. Риск постна-
тальной смертности у новорожденных с низким
весом выше в 2 и 4 раза, соответственно.

Тем не менее, литературные данные в отноше-
нии оценки факторов, оказывающих влияние на
риск развития гестационных и перинатальных ос-
ложнений, немногочисленны. В развитии неблагоп-
риятных перинатальных исходов установлена роль
таких факторов, как тяжесть АГ [25], присоедине-
ние преэклампсии (ПЭ) к хронической АГ (ХАГ)
[6], протеинурия и высокий уровень креатинина
сыворотки [16], раннее формирование гестацион-
ных типов АГ беременных [2], наличие гипертро-
фии левого желудочка (ГЛЖ) при гестационной
гипертензии (ГГ) [30].
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Неоднозначна роль медикаментозной терапии
в развитии гестационных и перинатальных ослож-
нений. С одной стороны, неадекватный контроль
артериального давления (АД) сопровождается ро-
стом числа неблагоприятных исходов как для ма-
тери, так и для плода [23], а с другой – слишком
интенсивное снижение АД может уменьшить пла-
центарное кровообращение и тем самым нарушать
развитие плода [27]. Потенциально неблагоприят-
ным для исходов беременности считается быстрое
внутривенное введение высоких доз нифедипина
[34], сочетанное применение нифедипина с атено-
лолом [35], использование диуретиков [31], назна-
чение -адреноблокаторов в I триместре беремен-
ности [19, 21, 24].

Однако, поскольку в литературе недостаточно
данных о роли факторов, оказывающих влияние на
риск развития отдельных гестационных и перина-
тальных осложнений при различных клинических
типах АГ беременных, нами было выполнено ис-
следование, целью которого явилась оценка разви-
тия наиболее значимых гестационных и перина-
тальных осложнений (преждевременные роды,
ишемия головного мозга новорожденных, рожде-
ние недоношенных и маловесных к сроку геста-
ции новорожденных, перинатальная смертность) у
беременных с различными клиническими типами
АГ.

Материал и методы
Нами было обследовано 307 беременных с раз-

личными клиническими типами АГ. Контрольную
группу составили 86 беременных с нормальным
АД. Все группы были достоверно не различимы
по возрасту. Верификация диагноза АГ проводи-
лась в соответствии с общепринятыми рекоменда-
циями [38, 40, 41]. Клинические типы АГ у бере-
менных определялись на основании клинической
картины, данных инструментального (измерение
АД, эхокардиография, ЭКГ) и лабораторного (хо-
лестерин, мочевина, креатинин, мочевая кислота,
протеинурия) исследований [3, 38, 40, 41]. В 179
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случаях был выставлен диагноз ХАГ, в 86 – ГГ, у
13 женщин развилась ПЭ, в 12 случаях отмечалось
наслоение ПЭ на существующую ХАГ, у 17 бере-
менных имел место выделенный нами новый кли-
нический тип – ХАГ с присоединившейся геста-
ционной гипертензией (ХАГ + ГГ) [8].

Всем пациенткам выполнялась эхокардиогра-
фия на ультразвуковом аппарате ESAOTE
BIOMEDICA AU3 Partner (Италия) по стандартным
методикам [17, 18]. Функция эндотелия оценива-
лась при помощи ультразвукового метода эндоте-
лий-зависимой вазодилатации плечевой артерии с
использованием манжеточной пробы по методике,
предложенной D.S.Celermajer [14, 36]. Для харак-
теристики состояния кровотока плода применялась
допплерография маточных (правой и левой) и спи-
ральных артерий беременной, а также аорты, сред-
ней мозговой артерии и артерии пуповины плода
[5, 28]. Радиоиммунным методом определялось
содержание эстрадиола (ЭСД), эстриола (ЭСТ),
прогестерона, тестостерона (ТС), кортизола, имму-
нореактивного инсулина (ИРИ), альдостерона, ан-
гиотензина I и плазменная активность ренина (РН)
на мультикристаллическом гамма-счетчике
Berthold LB 2111 (Германия).

Для оценки течения и исходов беременности
использовались наиболее значимые показатели,
характеризующие гестационные и перинатальные
осложнения. Оценивались частота преждевремен-
ных родов (преждевременные роды – роды до окон-
чания полных 37 недель беременности); частота
развития ишемии головного мозга новорожденных;
частота рождения недоношенных новорожденных,
на долю которых по данным литературы [15], при-
ходится до 85% неонатальной смертности; часто-
та рождения маловесных к сроку гестации детей,
что зависит от многих процессов, в том числе свя-
занных с фетоплацентарной недостаточностью
вследствие АГ [33] и может расцениваться как пре-
диктор развития сердечно-сосудистых заболеваний
для матери в последующем [7, 39]; перинатальная
смертность (частота потери жизнеспособных пло-
дов, погибших внутриутробно, начиная с 22 недель
беременности, в момент родов, а также 7 суток
жизни).

Статистический анализ был выполнен при по-
мощи компьютерного пакета программы Statistica
6.0. Оценка вероятности наступления негативных
исходов (преждевременные роды, ишемия голов-
ного мозга новорожденных, рождение недоношен-
ных и маловесных к сроку гестации новорожден-
ных, перинатальная смертность) выполнялась ме-
тодом построения и последующего анализа таблиц
времен жизни, а также методом Каплан-Мейера [1,
9]. С целью исследования влияния каждого отдель-
но взятого фактора на время до наступления изу-
чаемого негативного исхода на первом этапе ана-
лиза выполнялось сравнение всех изучаемых вы-
борок методом Мантела и критериев 2. В случае
наличия достоверных различий между всеми изу-
чаемыми группами в последующем проводилось
попарное сравнение изучаемых выборок с исполь-
зованием критериев Вилкоксона-Гехана и Кокса.
Влияние нескольких факторов на время до наступ-

ления изучаемого исхода оценивалось методом
построения регрессионных моделей Кокса [1, 9].
Изучение комбинаций независимых признаков,
прогнозирующих развитие вышеуказанных нега-
тивных исходов беременности и родов, проводи-
лось методом пошаговой логистической регрессии.
Риск развития основных гестационных и перина-
тальных осложнений (преждевременные роды,
ишемия головного мозга новорожденных, недоно-
шенность, рождение маловесных к сроку гестации
детей), а также перинатальной смертности пред-
ставлен в виде выживаемость (доля участников
исследования, у которых изучаемый исход пока не
наступил) ± стандартная ошибка при 95% довери-
тельном интервале (ДИ).

Результаты и обсуждение
В таблице времен жизни рассматривались 11

интервалов времени, разделенных по 4 недели (0-
3, 4-7, 8-11, 12-15, 16-19, 20-23, 24-27, 28-31, 32-35,
36-39, 40 и более недель беременности). Анализ
риска развития ряда гестационных и перинаталь-
ных осложнений, таких как ишемия головного моз-
га новорожденных, недоношенность, рождение
маловесных к сроку гестации детей, преждевремен-
ные роды, а также перинатальной смертности при
различных клинических типах АГ беременных
показал, что по всем показателям наиболее небла-
гоприятными являются группы ПЭ и ХАГ+ПЭ, что
согласуется с результатами многих исследований
[10, 13, 38]. Так, наибольший риск развития ише-
мии головного мозга новорожденных определялся
у пациенток в группах ПЭ (0,25±0,09) и ХАГ+ПЭ
(0,07±0,05). По вопросу выбора тактики ведения
таких пациенток нет единогласия: одни [37] счи-
тают консервативное ведение опасным, другие [32]
– возможным. По нашим данным, полученные на
36-39 неделях беременности крайне низкие значе-
ния кумулятивной доли новорожденных без при-
знаков ишемии головного мозга (0,21±0,11 для
группы ПЭ и 0,45±0,14 для группы ХАГ+ПЭ) де-
монстрируют нецелесообразность консервативно-
го ведения беременных с данной патологией не
только с точки зрения матери, но и плода.

Группа женщин с ГГ характеризовалась доста-
точно высоким риском развития ишемии головно-
го мозга новорожденных, который составил к 36-
39-й неделе 0,09±0,02. Причем, данный показатель,
рассчитанный для 38-39-й недели беременности,
был 0,4±0,11, тогда как на 36-37-й неделе – только
0,13±0,04. То есть, с точки зрения риска развития
ишемии головного мозга новорожденных, у паци-
енток с ранним развитием ГГ пролонгирование
беременности более 38 недель сопровождается зна-
чительным ростом данного осложнения.

ХАГ, как 1-й, так и 2-й степени, сопровожда-
лась повышением риска развития ишемии голов-
ного мозга новорожденных. Но, если при 1-й сте-
пени ХАГ данный показатель на последнем меся-
це наблюдения был 0,08±0,02, то при ХАГ 2-й сте-
пени – уже 0,2±0,04, соответственно, кумулятив-
ная доля новорожденных без признаков ишемии го-
ловного мозга составляла 0,69±0,05 и 0,36±0,06.
Полученные результаты диктуют необходимость
более раннего родоразрешения при повышении
степени ХАГ.
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Выделенная нами группа ХАГ+ГГ сопровожда-
лась высоким риском развития ишемии головного
мозга новорожденных в течение 36-39 недель бе-
ременности (0,16±0,06). Причем, у женщин груп-
пы ХАГ+ГГ наибольший риск развития ишемии
головного мозга новорожденных приходился на 36-
37 недель гестационного срока, и дальнейшее про-
лонгирование беременности до 38 недель привело
к снижению данного показателя.

Оценивая мгновенный риск развития случаев
ишемии головного мозга новорожденных, нами
было выявлено, что факторами, влияющими на
развитие ишемии головного мозга новорожденных,
являются степень тяжести АГ, возраст беременных,
суточная доза принимаемого атенолола 50 мг и
более, уровень ТС в III триместре (2 = 7,86,
p=0,005).

Нами также было показано, что предикторами
риска развития ишемии головного мозга новорож-
денных в группе пациенток с ХАГ являются более
молодой возраст беременных (ОР 0,93 (ДИ 95%
0,87-0,99), p<0,05) и низкий уровень систоличес-
кого АД (САД) (ОР 0,95 (ДИ 95% 0,91-0,99),
p<0,05), что перекликается с результатами ряда ис-
следований [22, 29], в которых слишком низкое АД,
принося определенную выгоду для матери, может
уменьшать плацентарное кровообращение и тем
самым нарушать развитее плода. Это лишний раз
доказывает нецелесообразность интенсивного сни-
жения АД. В группе ГГ более молодой возраст бе-
ременных также был достоверным предиктором
риска рождения детей с признаками ишемии го-
ловного мозга (ОР 0,92 (ДИ 95% 0,85–0,99),
p<0,05).

Анализ риска рождения недоношенных ново-
рожденных между группами пациенток с АГ в те-
чение беременности также показал, что максималь-
ный риск рождения недоношенных детей опреде-
лялся в группах ПЭ (0,25±0,09) и ХАГ+ПЭ
(0,07±0,05). Вновь, как и по ишемии головного
мозга новорожденных, были выявлены низкие зна-
чения кумулятивной доли доношенных новорож-
денных (0,21±0,11 для группы ПЭ и 0,45±0,14 для
группы ХАГ+ПЭ), что ставит под сомнение воз-
можность консервативной тактики ведения в дан-
ных группах. Причем, пик повышения доли паци-
енток, родивших детей с признаками недоношен-
ности, пришелся на 34-35 недель беременности.

ГГ не приводила к статистически значимому
повышению риска рождения недоношенных ново-
рожденных. А вот в группе ХАГ достоверное уве-
личение риска развития недоношенности наблю-
далось только при 2-й степени ХАГ. Риск рожде-
ния детей с признаками недоношенности в группе
ХАГ+ГГ превышал не только контрольный пока-
затель, но и значения группы ГГ. В группе ХАГ+ГГ
регистрировалось два пика повышения доли рож-
дения недоношенных детей 34-35 недель и 37-38
недель беременности.

На мгновенный риск рождения недоношенных
новорожденных оказывают влияние следующие
факторы: степень тяжести АГ, применение атено-
лола в I триместре беременности, активность РН
во II триместре, масса миокарда левого желудочка

(ММЛЖ), индекс массы миокарда левого желудоч-
ка (ИММЛЖ) и уровень ИРИ в III триместре бере-
менности (2 =38,59, p<0,001). Предикторами рис-
ка рождения недоношенных новорожденных у бе-
ременных группы ХАГ был повышенный уровень
диастолического АД (ДАД) (ОР 1,11 (ДИ 95% 1,0-
1,22), p<0,05), а у женщин с ГГ – более старший
возраст (ОР 1,2 (ДИ 95% 1,0-1,5), p<0,05).

Максимальный риск рождения маловесных к
сроку гестации новорожденных определялся у жен-
щин с ПЭ (0,21±0,08) и ХАГ+ПЭ (0,04±0,04). Кро-
ме того, в данных группах были низкие значения
кумулятивной доли новорожденных с нормальной
массой тела (0,26±0,12 – в группе ПЭ и 0,55±0,15 –
в группе ХАГ+ПЭ).

Риск рождения маловесных к сроку гестации
новорожденных в группах ХАГ+ГГ, ГГ и ХАГ зна-
чимо не превышал контрольного параметра. В то
же время, в подгруппе пациенток с ХАГ 2-й степе-
ни риск рождения детей с низкой, соответственно
срока гестации, массой тела был выше не только
значений контрольной группы, но и подгруппы с
1-й степенью ХАГ. Несмотря на то, что группа па-
циенток с ХАГ+ГГ по риску рождения маловес-
ных к сроку гестации новорожденных достоверно
не различалась с контрольной, значения данного
показателя не имели статистически значимых раз-
личий с группой ХАГ+ПЭ.

На мгновенный риск рождения маловесных к
сроку гестации новорожденных влияли следующие
факторы: степень тяжести АГ, уровни ЭСД, ЭСТ и
активность РН во II триместре, ИММЛЖ, показа-
тель эндотелийзависимой вазодилатации и уровень
ИРИ в III триместре беременности (2 =68,14,
p<0,001).

Значимым предиктором риска рождения детей
с малой, соответственно срокам гестации, массой
тела у женщин группы ХАГ был повышенный уро-
вень САД (ОР 1,07 (ДИ 95% 1,01-1,14), p<0,05). В
ряде исследований [22, 27] с использованием ан-
тигипертензивных препаратов при мягкой и уме-
ренной АГ у беременных также была показана пря-
мая линейная корреляция между снижением сред-
него АД, вызванным лечением, и долей слишком
маленьких для своего гестационного возраста де-
тей, что не зависело от клинического типа АГ, при-
меняемого антигипертензивного препарата и дли-
тельности терапии.

Как и следовало ожидать, наибольший риск раз-
вития преждевременных родов регистрировался у
женщин с ПЭ (0,25±0,09) и ХАГ+ПЭ (0,07±0,05).
Другие группы (ХАГ, ГГ, ХАГ+ГГ) имели досто-
верно более высокий риск преждевременных ро-
дов, по сравнению с контрольной группой. Однако
сравнение по данному показателю подгруппы ХАГ
1-й степени с контрольной группой не выявило
значимых различий.

На мгновенный риск развития преждевремен-
ных родов оказывали влияние степень тяжести АГ,
возраст беременной, принимаемый атенолол в су-
точной дозе, превышающей 50 мг, активность РН
в I-II триместрах, уровни ЭСД и ТС во II тримест-
ре, наличие эндотелиальной дисфункции и уровень
ИРИ в III триместре беременности (2=44,68,
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p<0,001). Предиктором развития преждевременных
родов у беременных с ХАГ являлся низкий уро-
вень АД (ОР 0,31 (ДИ 95% 0,14-0,72), p<0,01), а в
подгруппе женщин с ХАГ 2-й степени – наличие
эндотелиальной дисфункции (ОР 0,61 (ДИ 95%
0,44-0,85), p<0,01). В группе пациенток с ГГ риск
развития преждевременных родов увеличивался с
возрастом (ОР 1,17 (ДИ 95% 1,03-1,31), p<0,05).

Достоверное повышение риска перинатальной
смертности у беременных наблюдалось только в
группах ПЭ и ХАГ+ПЭ (2=78,82, p<0,001). Мак-
симальный пик гибели плода в данных группах
приходился на срок 27-28 недель беременности.
Риск перинатальной гибели плода между группа-
ми ХАГ, ГГ и контрольной был статистически зна-
чимо не различим. На мгновенный риск перина-
тальной гибели плода оказывает влияние приме-
нение атенолола в I триместре беременности (2

=15,38, p<0,05).
Выводы

Таким образом, полученные данные демонст-
рируют, что существующие клинические типы АГ
беременных характеризуются различиями в риске
развития основных гестационных и перинатальных
осложнений (преждевременные роды, ишемия го-
ловного мозга новорожденных, недоношенность,
рождение маловесных к сроку гестации детей), а
также перинатальной смертности. На мгновенный
риск развития основных гестационных и перина-
тальных осложнений, а также перинатальной смер-
тности у беременных с различными клинически-
ми типами АГ оказывают влияние различные фак-
торы. У беременных с различными клиническими
типами АГ нами выделены достоверно значимые
и независимые предикторы развития основных ге-
стационных и перинатальных осложнений.
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