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ЛЕЧЕНИЕ ХРОНИЧЕСКОЙ АРТЕРИАЛЬ-
НОЙ ГИПЕРТЕНЗИИ ПРИ БЕРЕМЕННО-
СТИ: ВЛИЯНИЕ СРОКОВ НАЧАЛА
НА СОСТОЯНИЕ ОРГАНОВ-МИШЕНЕЙ

Представлены результаты сравнительного анализа влияния сроков начала гипотензивной терапии на состояние органов-мишеней 
(миокарда левого желудочка (ЛЖ), почек) у беременных с хронической артериальной гипертензией (ХАГ) и с развитием на ее фоне пре-
эклампсии (ПЭ).

Ранняя гипотензивная терапия позволяет реализовать протективное влияние на органы-мишени беременных с ХАГ (адаптивное ре-
моделирование миокарда ЛЖ, почечный эндотелий (МАУ) и пуриновый обмен (синтез мочевой кислоты)). Отсроченная гипотензивная те-
рапия (после 15-й-20-й недели беременности) способствует доминированию дезадаптивных механизмов регуляции активности сердечно-
сосудистой системы. Этих беременных отличает прогрессирование морфофункциональных изменений миокарда ЛЖ (концентрической 
гипертрофии и диастолической дисфункции), в наибольшей степени при развитии ПЭ. Наибольшая частота нарушений суточного ритма 
артериального давления (типы «нон-диппер» и «найт-пикер») и метаболических сдвигов (гиперурикемия, МАУ) выявлена у беременных 
с развитием ПЭ. 
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фия левого желудочка, микроальбуминурия, гиперурикемия.

The results of a comparative analysis of the effect of the timing of the start of antihypertensive therapy on the state of target organs (left ven-
tricular (LV) myocardium, kidneys) in pregnant women with chronic arterial hypertension (CAH) and with the development of preeclampsia (PE) on 
its background are presented.  

Early antihypertensive therapy makes it possible to implement a protective effect on the target organs of pregnant women with CAH (adaptive 
remodeling of the LV myocardium, renal endothelium (MAU) and purine metabolism (synthesis of uric acid)). Delayed hypotensive therapy (after 
15-20 weeks of pregnancy) contributes to the dominance of maladaptive mechanisms of regulating the activity of the cardiovascular system. These 
pregnant women are distinguished by the progression of morphofunctional changes in the LV myocardium (concentric hypertrophy and diastolic 
dysfunction), to the greatest extent with the development of PE. The highest frequency of disturbances in the circadian rhythm of blood pressure 
(non-dipper and night-picker types) and metabolic changes (hyperuricemia, MAU) was revealed in pregnant women with the development of PE.

Keywords: chronic arterial hypertension (CAH), preeclampsia (PE), diastolic dysfunction (DD), left ventricular concentric hypertrophy, microal-
buminuria (MAU), hyperuricemia.
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Введение. Ведение беременных 
с гипертензивными расстройствами 
представляет сложности: часто отсро-
ченное назначение препаратов, низ-
кая эффективность лечения определя-
ют потребность в их смене и подборе 
комбинации [10,19]. Отказ пациенток 
от гипотензивной терапии сопряжен с 
боязнью побочных эффектов и ослож-
нений, риском нежелательных влия-
ний на плод и новорожденного за счет 
проникновения через плаценту [2,3]. 

Современные рекомендации лече-
ния артериальной гипертензии (АГ) 
беременных включают препараты 
α-адреномиметиков (метилдопа), бло-

каторов кальциевых каналов (нифеди-
пин), β-адреноблокаторов (лабеталол) 
[4,7,10,18]. Сложности в достижении 
рекомендуемых целевых значений АД 
ниже 160/110  мм рт.ст. сопряжены с 
риском нарушений маточно-плодово-
плацентарного кровотока и задержки 
роста плода при агрессивной гипотен-
зивной терапии [1,4,7,10,18]. 

Дискутабельными аспектами про-
блемы лечения гипертензивных рас-
стройств при беременности являются 
сроки начала терапии и мониторинг ее 
эффективности. Недостаточная осве-
домленность врачей о критериях ран-
ней диагностики может привести к не-
своевременному началу лечения и не-
достаточному контролю состояния [2]. 

Прогноз течения АГ при беремен-
ности, выбор оптимальной лечебной 
и акушерской тактики подразумева-
ют оценку как степени заболевания 
(умеренная и тяжелая), так и состоя-
ния органов-мишеней (особенностей 
структуры и функции миокарда левого 
желудочка и почек).  

Ремоделирование миокарда ЛЖ у 
беременных с хронической артери-
альной гипертензией (ХАГ) связыва-
ют с изменением на фоне возросшей 

гемодинамической нагрузки размеров 
и структуры органа на молекулярно-
клеточном уровне [8]. Морфологиче-
ские корреляты ремоделирования ЛЖ 
беременных с ХАГ считают реактивны-
ми, либо прогрессирующими с риском 
развития гипертрофии миокарда. Ис-
следований вариабельности феноти-
пов миокарда ЛЖ у беременных с ХАГ 
в зависимости от терапии практически 
не представлено. 

Микроальбуминурию (МАУ) пола-
гают маркером дисфункции почечного 
эндотелия и ухудшения функции почек 
при ХАГ [2,6,22]. Вероятность разви-
тия преэклампсии (ПЭ) и осложнений 
беременности при МАУ у женщин с 
ХАГ считают повышенной, наряду с 
сообщениями о высокой чувствитель-
ности и низкой положительной значи-
мости в прогнозировании ПЭ (88,9% и 
22,2% соответственно) [13]. 

Активно дискутируется роль гиперу-
рикемии (ГУ) как маркера гестацион-
ных осложнений и ПЭ, особенно при 
повышении мочевой кислоты (МК) с 
первого триместра беременности [17]. 
Связь повышенного уровня МК с ПЭ 
считают более сильной на фоне геста-
ционной гипертензии [9]. 
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Повышение мочевой кислоты пред-
лагают рассматривать как кофактор 
воспаления трофобласта и плаценты, 
способствующий задержке роста пло-
да (ЗРП) [22] и преждевременным ро-
дам (ПР) при ПЭ [12]. 

Цель исследования – оценить вли-
яние сроков начала гипотензивной те-
рапии на состояние органов-мишеней 
(миокарда ЛЖ, почек) у беременных с 
ХАГ и с развитием на ее фоне ПЭ. 

Материалы и методы исследова-
ния.  Контингент исследования соста-
вили 376 беременных: 134 с ХАГ и 242 
– развитием на ее фоне ПЭ. В зави-
симости от сроков назначения/начала 
приема гипотензивных средств выде-
лены группы с ранней терапией и от-
сроченной (после 15–20 нед): при ХАГ 
– n=58 и 76 соответственно, развитии 
ПЭ – n=114 и 128 соответственно. 

Критерии включения: одноплодная 
прогрессирующая беременность, на-
личие подтвержденной до беременно-
сти специалистами ХАГ, информиро-
ванное согласие женщины на исполь-
зование биологического материала в 
научных целях. 

Диагноз ХАГ выставляли на основа-
нии национальных и зарубежных ре-
комендаций при повышении систоли-
ческого АД (САД) ≥140 мм рт.ст. и/или 
диастолического (ДАД) ≥90 мм рт.ст. 

Методы исследования: офисное из-
мерение АД, суточное мониторирова-
ние (СМАД) прибором фирмы «Shiller» 
в амбулаторных условиях на 10–11-й, 
21–22-й и 32–33-й неделе беременно-
сти в стандартном режиме с интерва-
лами в дневные часы 15 мин, в ночное 
время – 30 мин. Измеряли АД: систо-
лическое, диастолическое, пульсовое 
и среднее динамическое (среднее ар-
териальное) (АДср). 

На основании степени ночного 
снижения АД или суточного индекса 
(СИ) определяли тип суточной кривой: 
«диппер» – пациентки с СИ=10-20%, 
характеризующим нормальное сниже-
ние АД ночью, «нон-диппер» – с недо-
статочным СИ (<10%), «овер-диппер» 
– с чрезмерным падением давления 
ночью (СИ>20%), «найт-пикер» – с от-
рицательным значением СИ за счет 
превышения АД в ночное время днев-
ных показателей. 

Содержание МК в сыворотке крови 
оценивали на 6-8-й и 16-17-й нед. бере-
менности (норма – 120–450 мкмоль/л), 
МАУ определяли при исследовании 
общего анализа мочи.  

При эхокардиографии (ЭхоКГ) оце-
нивали основные параметры мио-
карда ЛЖ и типы его геометрии. Для 
градации рассчитывали относитель-

ную толщину миокарда ЛЖ по форму-
ле: ОТСЛЖ=ТМЖП+ТЗСЛЖ/КДР, где 
ОТС – относительная толщина стенок 
ЛЖ, ТМЖП – толщина межжелудоч-
ковой перегородки, ТЗСЛЖ – толщи-
на задней стенки ЛЖ, КДР – конеч-
но-диастолический размер. Критерии 
определения типа геометрии ЛЖ: 
нормальная – индекс массы миокар-
да ЛЖ (ИММЛЖ) в пределах нормы, 
ОТС<0,45, концентрическое ремо-
делирование – ИММЛЖ в пределах 
нормы, ОТС>0,45; концентрическая 
гипертрофия – ИММЛЖ больше нор-
мы, ОТС>0,45, эксцентрическая ги-
пертрофия – ИММЛЖ больше нормы, 
ОТС<0,45. Критерии гипертрофии ЛЖ: 
ИММЛЖ >110 г/м2. 

Анализ диастолической функции 
(ДФ) ЛЖ проводили методом тканевой 
миокардиальной допплеровской визу-
ализации.

Статистическая обработка мате-
риала проведена с использованием 
пакета IBM SPSS Statistics 19.  Про-
верку выборки на соответствие нор-
мальному распределению выполняли 
с помощью критерия Шапиро-Уилка. 
Использовались методы параметри-
ческой и непараметрической статисти-
ки. Анализ межгрупповых различий по 
качественным признакам проводили с 
использованием критерия χ2, с числом 
наблюдений менее пяти – с использо-
ванием точного двустороннего теста 
Фишера. Уровень значимости (р) при 
проверке статистических гипотез при-
нимали р≤0,05.  

Результаты и обсуждение. Ис-
следование результатов суточного 
мониторирования АД показало пре-
обладание типа «диппер» при ранней 
терапии гипертензивных расстройств 

у беременных, чем при отсроченной: 
практически в полтора раза чаще при 
ХАГ, в два раза – при развитии ПЭ 
(p=0,00) (таблица). 

«Аномальный» суточный профиль 
АД выявляли чаще в отсутствие ран-
ней терапии гипертензивных рас-
стройств: у половины беременных с 
ХАГ и у большинства – с развитием 
ПЭ. Встречаемость типов беременных 
«нон-диппер», «овер-диппер», «найт-
пикер» при ранней гипотензивной те-
рапии и профилактике плацентарной 
недостаточности выявлена достовер-
но реже в группе с развитием ПЭ – в 
полтора раза (p=0,00). 

У беременных с ХАГ раннее на-
значение гипотензивных препаратов 
определяло несколько больший по-
казатель типа суточной кривой «дип-
пер», однако межгрупповых отличий с 
отсроченной терапией не было.

Влияние отсроченной гипотензив-
ной терапии реализовалось в нару-
шениях циркадных ритмов АД (с пре-
обладанием типов «нон-диппер» и 
«найт-пикер»), выраженных высоким и 
средним дневным, ночным и суточным 
показателями САД и ДАД у беремен-
ных с ПЭ на фоне ХАГ. Вероятность 
ПЭ при ДАДср 75 мм рт. ст. и более и 
АДср 90 мм рт. ст. и более в 13-20 нед 
беременности подтверждают другие 
исследователи [14]. 

Эффективность ранней гипотензив-
ной терапии доказывает преоблада-
ние у беременных с ХАГ и развитием 
ПЭ типа «диппер», указывающего на 
снижение среднесуточных показате-
лей АД. 

Медикаментозная терапия гипер-
тензивных расстройств с ранних сро-
ков беременности сокращала частоту 

Суточный профиль АД беременных в зависимости от сроков
начала гипотензивной терапии
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37 39 41 35
% 48,7 51,3 53,9 46,1

Преэклампсия
на фоне
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артериальной
гипертензии

Ранняя терапия
абс.

114
68 46 52 63

% 59,6 40,4 45,6 55,3

Отсроченная 
терапия 

абс.
128

34 94 50 83
% 26,6 73,4 39,1 64,8

p2-4=0,002
p3-4=0,00

p2-4=0,002
p3-4=0,00 p2-4=0,01
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нарушений релаксационной функции 
ЛЖ в сравнении с отсроченной тера-
пией (20,9% против 35,6% в среднем) 
(p=0,01) (рис. 1, а). 

Отсроченная гипотензивная тера-
пия влияла на большую частоту на-
рушений ДФ ЛЖ у беременных с раз-
витием ПЭ – в полтора раза (p=0,01). 
Тенденция преобладания нормальной 
релаксационной функции ЛЖ име-
ла место при ранней терапии гипер-
тензивных расстройств беременных 
(79,1% против 64,4%). 

Раннее назначение гипотензивных 
препаратов сокращало частоту нару-
шений релаксации ЛЖ в диастолу при 
ХАГ в два раза (p=0,004), при развитии 
на ее фоне ПЭ – в три раза (p=0,00) 
(рис. 1, б). 

Ранняя терапия определяла мень-
шую частоту диастолической дисфунк-
ции (ДД) в выборке всех беременных 
с гипертензивными расстройствами 
– 22,6%, втрое реже, чем с сохранной 
способностью миокарда ЛЖ к релак-
сации (78,2%). Пусковыми факторами 
развития ДД считают совокупность 
гормональных, нейрогуморальных и 
метаболических процессов, лежащих 
в основе дезадаптивного ремодели-
рования миокарда с последующей 
гипертрофией кардиомиоцитов [8]. 
Ранний прием гипотензивных препа-
ратов способствует улучшению усло-
вий релаксации ЛЖ за счет снижения 
процессов гипертрофии и структур-
ной дезорганизации кардиомиоцитов. 
Отсроченное назначение гипотензив-
ных препаратов при ХАГ сопрово-
ждалось нарастанием жесткости ЛЖ 
и снижением его способности к рас-
слаблению. Повышение диастоличе-
ской жесткости и изменение опорно-
трофического остова в условиях ме-
таболических нарушений составляло 
основу ДД у беременных с развитием 
ПЭ при несвоевременной гипотензив-
ной терапии. 

Результаты анализа коррелятивно-
сти типов геометрии ЛЖ с МАУ бере-
менных с гипертензивными расстрой-
ствами при различных сроках начала 
гипотензивной терапии представлены 
на рис. 2, а.

Наибольшее количество беремен-
ных с МАУ определяли в группе с от-
сроченным приемом гипотензивных 
препаратов, при концентрической ги-
пертрофии ЛЖ – практически в пять 
раз чаще, чем при ремоделировании 
(р=0,00). Ранняя гипотензивная те-
рапия приводила к меньшей частоте 
МАУ беременных, чаще выявляемой 
при гипертрофии ЛЖ по концентриче-
скому типу.

а

а

б

б

Рис. 1. Особенности диастолической функции ЛЖ (а – во втором, б – в третьем триместре) 
в зависимости от сроков терапии ХАГ: (p<0,05) – статистически значимые отличия от 
одноименных групп без лечения у беременных * с ХАГ, ** с ПЭ на фоне ХАГ

Рис. 2. Частота МАУ в зависимости от типа геометрии ЛЖ: а – во втором, б – в третьем 
триместре. (p<0,05) – различия показателей статистически значимы от типа геометрии:
* концентрическая гипертрофия левого желудочка в группе с ранней терапией
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Наибольшая частота МАУ выявлена 
в группе беременных с концентриче-
ской гипертрофией ЛЖ – практически 
в три раза при отсроченной гипотен-
зивной терапии в сравнении с ранней 
(р=0,0005) (рис. 2, б).

Беременных с нормальной геоме-
трией ЛЖ и концентрическим ремо-
делированием отличала меньшая ча-
стота МАУ при ранней гипотензивной 
терапии, однако в сравнении с отсро-
ченной статистически значимых отли-
чий выявлено не было. 

Эффективность ранней гипотензив-
ной терапии проявлялась преоблада-
нием адаптивных механизмов ремоде-
лирования ЛЖ и низкой частотой МАУ 
у беременных с ХАГ. Отсроченное 
назначение гипотензивных препара-
тов приводило к выраженным струк-
турно-функциональным нарушениям 
органов-мишеней – гипертрофии ЛЖ 
по концентрическому типу и поврежде-
нию почечного эпителия.  

ГУ в выборке беременных с ХАГ от-
мечали чаще при отсроченной терапии 
хронических подъемов АД, чем при 
ранней, как во втором, так и третьем 
триместрах (p=0,00) (рис. 3).

В выборке с ранней гипотензивной 
терапией повышенное содержание 
мочевой кислоты определяли у не-
большого количества всех беремен-
ных с ХАГ (6,9% в среднем)  – у 42,1% 
с развитием ПЭ во втором триместре 
и у 60,5% – в третьем. Повышенное 
содержание МК у беременных с раз-
витием ПЭ при отсроченной тера-
пии достоверно чаще, чем при ран-
ней, выявляли во втором триместре 
(p=0,009). 

Полученные нами данные позволя-
ют оспаривать мнение о нецелесоо-
бразности рутинного тестирования на 
ГУ [20]. Установлена прогностическая 
значимость повышенных значений МК 
как предиктора ПЭ, предваряющего 
морфофункциональную перестройку 

миокарда ЛЖ у беременных с ХАГ. По-
лученные нами результаты не проти-
воречат данным, что уровень МК≥357 
мкмоль/л связан с протеинурией и по-
вышением ДАД [11]. 

Возрастание ГУ у беременных с ХАГ 
одновременно с МАУ соответствовало 
данным о снижении почечной экскре-
ции на фоне повреждения паренхимы 
[5,21].

Результаты проведенного комплекс-
ного обследования беременных с ХАГ 
позволяют отметить изменения мио-
карда ЛЖ и нарушение ДФ как   мар-
керы дезадаптивного кардиального 
ремоделирования [15,16], наиболее 
выраженные в отсутствие ранней ги-
потензивной терапии.

Заключение. Наши данные по-
казывают важную роль отсроченной 
гипотензивной терапии в развитии де-
задаптивной реактивности сердечно-
сосудистой системы с преобладанием 
гипертрофии ЛЖ по концентрическому 
типу, нарушением циркадных ритмов 
АД (преобладание «нон-дипперов» 
и «найт-пикеров») и метаболических 
сдвигов (гиперурикемия, МАУ). Про-
тективное влияние ранней терапии 
ХАГ определяет адаптивный характер 
ремоделирования сердца и метаболи-
ческих сдвигов, обусловленных эндо-
телиальной дисфункцией почек (МАУ) 
и умеренным нарушением пуринового 
обмена (мочевая кислота).
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М.И. Музыкин, А.К. Иорданишвили, Е.Н. Жарова,
О.Е. Гурская, К.Б. Абрамов, И.Д. Ушницкий
ОСОБЕННОСТИ ПРОЯВЛЕНИЯ ЖЕВА-
ТЕЛЬНОГО РЕФЛЕКСА У ПАЦИЕНТОВ
ПОСЛЕ СТОМАТОЛОГИЧЕСКОЙ
РЕАБИЛИТАЦИИ ЗУБНЫМИ ПРОТЕЗАМИ
НА ИСКУССТВЕННЫХ ОПОРАХ

Исследовались особенности формирования жевательного рефлекса у людей с отсутствием зубов после стоматологической реабили-
тации ортопедическими конструкциями на дентальных и/или скуловых имплантатах. 

Выявлено, что лечение полной утраты зубов на одной или обеих челюстях с помощью дентальных и скуловых имплантатов, по данным 
ЭМГ в период наблюдения более 2 лет после установки постоянных ортопедических конструкций, не приводит к нарушению протекания 
нейрофизиологических процессов жевательно-речевого аппарата и способствует полной адаптации пациента к восстановленным окклю-
зионным взаимоотношениям, хотя и характеризуется некоторым повышением тонуса покоя и сжатия жевательной мышцы, по данным 
миотонометрии, и силы сжатия зубных рядов, по данным гнатодинамометрии.

Ключевые слова: остео-мускулярный рефлекс, остеоперцепция, физиология жевательного аппарата, жевательная мускулатура, ден-
тальная имплантация, стоматологическая реабилитация, протезирование на дентальных имплантатах.

The features of the formation of the chewing reflex in people with missing teeth after dental rehabilitation with orthopedic structures on dental 
and / or zygomatic implants were studied. As a result of the work carried out, it was noted that the treatment of complete loss of teeth in one or 
both jaws with the help of dental and zygomatic implants according to EMG data during the observation period of more than 2 years after the in-
stallation of permanent orthopedic structures does not lead to disruption of the neuro-physiological processes of the masticatory-speech apparatus 
and contributes to the patient's complete adaptation to the restored occlusal relationship, although it is characterized by a slight increase in the 
resting tone and contraction of the masticatory muscle according to myotonometry data and the force of compression of the dentition according to 
gnathodynamometry data.

Keywords: osteomuscular reflex, osteoperception, physiology of the masticatory apparatus, chewing muscles, dental implantation, dental 
rehabilitation, prosthetics on dental implants.

УДК 616.716.4-005.273-07

Введение. Афферентная импуль-
сация в области установленного (осте-
оинтегрированного) дентального им-
плантата исходит от рецепторов кост-
ной ткани челюсти, в которую имплан-
тат интегрирован [4,16]. Учитывая осо-
бенности и принцип феномена остео-
интеграции можно предположить, что 
рецепторный аппарат костной ткани 
на поверхности имплантата полностью 
соответствует рецепторному аппарату 
в толще костной ткани челюстей, бла-
годаря чему реализуются принципы 
механотрансдукции [1,3,10,18]. 

В соответствии с учением о жева-
тельных звеньях и их функциональных 
единицах механизм распределения 
давления на зубы в естественных фи-
зиологических условиях, а также гене-
рация частоты жевательных движений 
и их амплитуды в норме зависит от ха-
рактера принимаемой пищи и других 
функциональных показателей (мышеч-

ной силы, вида смыкания челюстей и 
т.д.) [2,5,7,10], а также регулируется 
посредством рецепторного аппарата 
периодонта [8,14].

Нейрофизиологические процес-
сы в области дентальных и скуловых 
имплантатов и фиксированных на них 
ортопедических конструкций на сегод-
няшний момент не нашли широкого 
освещения в современной отечествен-
ной и зарубежной литературе, хотя и 
характеризуются своей специфично-
стью [2,13,15,17], особенно  при ис-
пользовании полных зубозамещаю-
щих конструкций на обеих челюстях 
[11].

Цель исследования – изучить осо-
бенности формирования жевательно-
го рефлекса у пациентов с частичным 
или полным отсутствием зубов после 
стоматологической реабилитации ор-
топедическими конструкциями на ден-
тальных и/или скуловых имплантатах.
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