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В последние годы гестационная артериальная гипертензия, определяемая в соответствии с классификацией 

Европейского общества кардиологов (2011) как гипертензия, индуцированная беременностью, протекающая с 
протеинурией или без неё, развивающаяся после 20 нед беременности и исчезающая до 42 дней после родов, рас-
сматривается в качестве прогностически неблагоприятного фактора в отношении развития сердечно-сосудис-
тых заболеваний в последующем и смертности от них. В данном обзоре представлены результаты различных 
исследований по изучению взаимосвязи перенесённой гестационной артериальной гипертензии с факторами 
риска сердечно-сосудистых заболеваний, поражениями органов-мишеней, ассоциированными клиническими 
состояниями и сердечно-сосудистым риском у женщин, в том числе репродуктивного возраста. Определение 
индивидуального сердечно-сосудистого риска у женщин, особенно молодого возраста, затруднено ввиду низ-
ких чувствительности и специфичности тестов у данной категории пациенток. Несмотря на проведённые ис-
следования и достаточный накопленный опыт, касающиеся проблемы по изучению взаимосвязи перенесённой 
артериальной гипертензии во время беременности с сердечно-сосудистым риском, до сих пор происхождение 
и вклад различных форм гипертензивных расстройств во время беременности, в том числе и гестационной ар-
териальной гипертензии, в развитие будущих сердечно-сосудистых заболеваний остаются до конца неясными. 
Выявление перенесённой гестационной артериальной гипертензии позволит более точно оценивать индивиду-
альный сердечно-сосудистый риск и назначать адекватный комплекс лечебно-профилактических мероприятий 
женщинам, в том числе репродуктивного возраста, на более раннем этапе.

Ключевые слова: артериальная гипертензия, сердечно-сосудистый риск, гестационная гипертензия, жен-
щины, репродуктивный возраст.
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In recent years, gestational hypertension, defined in accordance with the classification of the European Society of 

Cardiology (2011) as hypertension induced by pregnancy, occurring with or without proteinuria, developing after 20 weeks 
of pregnancy and resolving up to 42 days after delivery, is considered as a adverse prognostic factor in respect of development 
of cardiovascular diseases in the future and cardiovascular mortality. This review presents the results of various studies 
on the relationship of history of gestational hypertension with risk factors for cardiovascular disease, target organ damage, 
associated clinical conditions and cardiovascular risk in women, including those of reproductive age. Determination of the 
individual cardiovascular risk in women, especially in young women, is difficult due to the low sensitivity and specificity 
of the tests in this category of patients. In spite of the conducted studies and obtained experience regarding issues on the 
relationship of history of hypertension during pregnancy with cardiovascular risk, until now the origin and the contribution 
of the various forms of hypertensive disorders during pregnancy, including gestational hypertension, to the development 
of future cardiovascular disease is still unclear. Detection of the history of gestational hypertension will allow to more 
accurately assess the individual cardiovascular risk and administer an adequate range of therapeutic and preventive 
measures for women, including those of reproductive age, at an earlier stage.
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В последние годы по результатам ряда иссле-
дований [8, 11, 12, 15, 20–22, 31–33, 44, 50, 51, 56] 
гестационная артериальная гипертензия (АГ), 
определяемая в соответствии с классификацией 
Европейского общества кардиологов (2011) как 
АГ, индуцированная беременностью, протека-
ющая с протеинурией или без неё, развиваю-
щаяся после 20 нед беременности и исчезающая 
до 42 дней после родов [18], рассматривается 
в качестве прогностически неблагоприятного 
фактора в отношении развития сердечно-со-
судистых заболеваний (ССЗ) в последующем и 
смертности от них.

Однако врачебная тактика по поводу 
дальнейшего наблюдения за пациентками с 

перенесённой во время беременности АГ во 
многом различается в России и за рубежом. 
Так, по данным российских авторов, паци-
ентки с перенесённой в период беременности 
АГ только в 34% случаев получали рекомен-
дацию по продолжению наблюдения у кар-
диолога после родов. Из них в дальнейшем 
реально находились под наблюдением карди-
олога лишь 5% женщин [2]. По данным зару-
бежных авторов [44], женщины с перенесён-
ной гестационной АГ в 93% случаев получали 
рекомендацию обследоваться по поводу АГ. 
Большинство авторов для уточнения формы 
АГ и представления о дальнейшем прогнозе 
рекомендуют проводить наблюдение за паци-
енткой, как минимум, в течение 12 нед после 
родов [14, 36, 45].
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Обзоры

В некоторых исследованиях изучена взаи-
мосвязь перенесённой гестационной АГ с из-
вестными факторами риска ССЗ [4, 7, 19, 23, 
37, 38, 40, 44, 46, 48, 58], поражениями орга-
нов-мишеней [4, 7, 38, 48] и ассоциированными 
клиническими состояниями [4, 7, 44, 48, 50], а 
также проведена оценка сердечно-сосудистого 
риска в зависимости от наличия перенесённой 
гестационной АГ [4, 7, 28, 53, 57] у женщин, в 
основном широкого возрастного диапазона или 
постменопаузального периода. Однако лите-
ратурные данные об указанной взаимосвязи у 
женщин репродуктивного возраста немного-
численны [4, 7, 12, 16, 28, 38]. В связи с недо-
статочным представлением в крупных иссле-
дованиях женщин репродуктивного возраста 
ограничено и применение подходов, основан-
ных на принципах доказательной медицины 
(evidence-based medicine), к их лечению.

По данным S.E. MacDonald и соавт. (2007), 
женщины с перенесённой гестационной АГ 
или преэклампсией получали первичную ме-
дицинскую помощь по поводу определения по-
следующего сердечно-сосудистого риска лишь 
в 36% случаев [35].

Результаты исследования, проведённого 
L. Wilkins-Haug и соавт. (2015), показали, что 
при оценке сердечно-сосудистого риска тера-
певты реже, чем гинекологи, включали све-
дения из истории беременности (75% против 
90%) [55]. Однако после их выявления для сни-
жения риска развития ССЗ гинекологи реже, 
чем терапевты, назначали необходимое обсле-
дование [55].

C.L. Robbins и соавт. (2011) считают, что 
гес тационная АГ — забытый маркёр риска раз-
вития ССЗ [44].

Определение индивидуального сердечно-
сосудистого риска у женщин, особенно моло-
дого возраста, затруднено ввиду низкой чув-
ствительности и низкой специфичности тестов 
у данной категории лиц [28].

С недавнего времени в литературе часто 
употребляют термин «гормональный конти-
нуум женского здоровья», подразумевающий 
не только стратегию лечения половыми гор-
монами от менархе до менопаузы, но и оценку 
развития факторов риска, диагностику и меры 
профилактики ССЗ в различные периоды жиз-
ни женщины в зависимости от её гормональ-
ного статуса и состояния половой сферы [3]. 
С точки зрения гормонального континуума, 
историю течения беременности также можно 
назвать индикатором сердечно-сосудистого 
риска у женщин в отдалённом периоде.

В связи с изложенным представляется не-
обходимым и интересным катамнестическое 
изучение проблемы взаимосвязи перенесённой 
гестационной АГ с факторами риска ССЗ, пора-
жениями органов-мишеней, ассоциированны-
ми клиническими состояниями и сердечно-со-
судистым риском у женщин репродуктивного 
возраста.

Факторы риска сердечно-сосудистых заболе-
ваний и перенесённая гестационная артери-

альная гипертензия
В многочисленных исследованиях изучена 

ассоциация перенесённой во время беременнос-
ти АГ, в том числе и гестационной АГ, с извест-
ными факторами риска ССЗ [4, 7, 19, 23, 25, 28, 
34, 37, 38, 40, 44, 46, 48, 49, 52, 54, 58].

По результатам исследования, включавше-
го 217 женщин постменопаузального периода 
(средний возраст 60,9±9,2 года), наследственная 
отягощённость по ССЗ значимо чаще (р <0,05) 
встречалась у женщин, имевших в анамнезе АГ 
во время беременности, по сравнению с женщи-
нами, имевшими в анамнезе нормотензивную 
беременность [52]. По результатам другого ис-
следования, включавшего 167 женщин климак-
терического периода, среди пациенток с АГ пе-
ренесённая гестационная АГ ассоциировалась 
также со значимо бóльшей частотой наслед-
ственной отягощённости по ССЗ, в том числе по 
АГ, в большей степени по материнской линии 
[7]. Авторами другого исследования, включав-
шего 135 женщин репродуктивного возраста, 
получены схожие результаты [4, 7].

Однако следует отметить, что у пациенток с 
АГ, имевших гипертензию во время беременнос-
ти в анамнезе, роль наследственного фактора 
имела всё же меньшее значение по сравнению с 
пациентками с АГ, имевшими нормотензивную 
беременность в анамнезе [4, 7]. Среди женщин 
репродуктивного возраста частота большинства 
таких модифицируемых факторов риска ССЗ, 
как курение, избыточное потребление поварен-
ной соли и алкоголя, нервно-психическая на-
грузка, гиподинамия, в зависимости от наличия 
гестационной АГ в анамнезе статистически не 
различалась (р >0,05) [4, 7]. Подобные резуль-
таты получены и в исследованиях, включавших 
женщин постменопаузального [52] и климакте-
рического периода [7].

По данным различных авторов, ожирение 
чаще встречается среди женщин с перенесён-
ной гестационной АГ по сравнению с женщина-
ми, имевшими нормотензивную беременность 
в анамнезе [4, 7, 19, 44], у них также отмечают 
более высокие средние значения индекса мас-
сы тела [4, 7, 38, 40, 46], окружности талии [4, 
7, 38] и отношения окружности талии к окруж-
ности бёдер, в том числе в группе пациенток 
репродуктивного возраста с АГ [4, 7]. Однако 
некоторые авторы не выявили статистических 
различий средних значений индекса массы тела 
в группах женщин с гипертензивной и нормо-
тензивной беременностью в анамнезе [52].

В ряде исследований обнаружена взаимо-
связь перенесённой во время беременности АГ и 
развитием дислипидемии у женщин в последу-
ющем [4, 7, 23, 25, 37, 38, 46, 52, 58]. В 10-летнем 
проспективном когортном исследовании Tehran 
Lipid and Glucose Study авторами установлено, 
что риск развития дислипидемии у женщин с 
перенесённой во время беременности АГ был 
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выше в 1,3 раза, по сравнению с женщинами, 
имевшими неосложнённую беременность в 
анамнезе [25].

По данным некоторых авторов [52], гипер-
холестеринемия значимо чаще (р <0,05) встре-
чалась у женщин с перенесённой во время бе-
ременности АГ по сравнению с женщинами, 
имевшими нормотензивную беременность. Од-
нако по результатам исследования, включавше-
го женщин репродуктивного возраста, значимо 
бóльшая доля лиц, имевших такой фактор риска 
ССЗ, как содержание общего холестерина бо-
лее 5,0 ммоль/л, находилась среди пациенток с 
АГ, имевших нормотензивную беременность в 
анамнезе, по сравнению с лицами с нормальным 
артериальным давлением (АД), имевшими нор-
мотензивную беременность в анамнезе (48,3% 
против 4,8%) [4, 7].

В группе женщин с перенесённой гестаци-
онной АГ или преэклампсией по сравнению с 
группой женщин с нормотензивной беремен-
ностью в анамнезе выявлены существенно 
(р <0,05) более высокие средние значения обще-
го холестерина [23, 37, 46, 58], липопротеинов 
низкой плотности и триглицеридов [37, 38, 54, 
58]. В группе пациенток с АГ, имевших гестаци-
онную АГ в анамнезе, по сравнению с группой 
лиц с нормальным АД, имевших нормотензив-
ную беременность в анамнезе, среди женщин 
репродуктивного возраста также обнаружены 
статистически значимо более высокие средние 
значения общего холестерина [7].

Частота и средние значения суммарного ко-
личества факторов риска ССЗ, используемых 
для стратификации риска развития осложнений 
АГ в ближайшие 10 лет в соответствии с реко-
мендациями Всероссийского научного общества 
кардиологов (2010) [6], в группе пациенток с АГ, 
имевших перенесённую гестационную АГ, по 
сравнению с группой пациенток с высоким нор-
мальным АД, имевших нормотензивную бере-
менность в анамнезе, среди женщин климактери-
ческого периода [48] и репродуктивного возраста 
[4, 7] статистически не различались (р >0,05).

В настоящее время обсуждают концепцию 
о том, что АГ во время беременности является 
дебютом метаболического синдрома у женщин. 
Показано, что существует достоверная положи-
тельная связь между повышением АД в период 
беременности и последующим риском развития 
метаболического синдрома у женщин [16, 19, 25, 
28, 38, 40, 53], в том числе репродуктивного воз-
раста [16, 19, 25, 38, 40].

Обнаружено, что наличие АГ во время бе-
ременности создаёт предпосылки к раннему 
формированию метаболического синдрома, по-
вышая риск сердечно-сосудистых осложнений 
даже у молодых женщин [5, 40]. По данным раз-
личных авторов, средние значения гликемии 
натощак в группе женщин с перенесённой АГ, 
индуцированной беременностью [19, 58], в том 
числе и с гестационной АГ [19], оказались сущес-
твенно более высокими (р <0,05), чем в груп - 

пе женщин с неосложнённой беременностью в 
анамнезе. Однако у женщин репродуктивно-
го возраста средние значения гликемии нато-
щак в зависимости от наличия гестационной 
АГ в анамнезе статистически не различались 
(р >0,05) [4, 7].

Поражения органов-мишеней и перенесённая 
гестационная артериальная гипертензия

В ряде когортных и проспективных исследо-
ваний изучена ассоциация АГ, перенесённой во 
время беременности, в том числе гестационной 
АГ, с поражениями органов-мишеней (сердца, 
сосудов и почек) у женщин в отдалённом пери-
оде [1, 2, 4, 5, 7, 10, 26, 29, 34, 38, 42, 43, 47, 48].

Так, результаты многоцентрового ретро-
спективного эпидемиологического исследо-
вания, включавшего 398 рожавших женщин 
в возрасте от 30 до 51 года (средний возраст 
45,5±4,2 года), свидетельствуют о достоверно 
более раннем (р <0,001) развитии поражений 
органов-мишеней (таких, как гипертрофия ле-
вого желудочка, гипертоническая ангиопатия 
сетчатки) у женщин с АГ, перенесённой во вре-
мя беременности, по сравнению с женщинами 
с нормотензивной беременностью в анамнезе 
(76% против 46,9%) среди пациенток с АГ. При 
этом шанс развития поражений органов-мише-
ней у них был выше в 2,9 раза [1].

Подобные результаты получены авторами 
и в более раннем исследовании с включением 
405 рожавших женщин в возрасте 40–50 лет [2]. 
У женщин с сохраняющейся АГ после родов 
были выявлены ранние признаки поражений 
органов-мишеней (сердца, сосудов, почек), в 
частности повышение индекса массы миокарда 
левого желудочка, снижение эндотелий-зависи-
мой вазодилатации, нарушение внутрипочечной 
гемодинамики и микроальбуминурия [5].

Женщины с перенесённой во время бере-
менности АГ имели повышенный риск развития 
кальцификации коронарных артерий (относи-
тельный риск составил в среднем 1,57) [47].

Авторами перекрёстного исследования, 
включавшего 61 женщину с гестационной АГ 
и 35 женщин с преэклампсией в анамнезе, уста-
новлено, что преэклампсия, но не гестационная 
АГ, — независимый фактор риска развития ате-
росклеротических бляшек сонных артерий в от-
далённом периоде [26].

В проспективном исследовании, включав-
шем 155 участниц (средний возраст 43±1 год), 
значимо более высокая (р=0,004) частота мик-
роальбуминурии обнаружена у женщин с геста-
ционной АГ в анамнезе по сравнению с женщи-
нами с нормотензивной беременностью [38].

В исследовании, включавшем женщин кли-
мактерического периода, среди пациенток с АГ, 
имевших гестационную АГ в анамнезе, по срав-
нению с пациентками с высоким нормальным 
АД, имевшими нормотензивную беременность 
в анамнезе, обнаружена значимо бóльшая часто-
та (р <0,001) поражения органов-мишеней (100% 
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против 16,7%) [7, 48]. Однако в другом исследо-
вании, включавшем женщин репродуктивного 
возраста, авторами были получены противопо-
ложные результаты [4].

Также по результатам перекрёстного иссле-
дования, включавшего 768 участниц (средний 
возраст 51,6±12,7 года), перенесённая во время 
беременности АГ не связана с такими пораже-
ниями органов-мишеней, как гипертрофия ле-
вого желудочка, нарушение функций почек и 
поражение сосудов сетчатки, у женщин в отда-
лённом периоде [43].

В исследовании [7], включавшем женщин 
репродуктивного возраста, авторами выявлено, 
что среди пациенток с АГ, имевших гестацион-
ную АГ в анамнезе, по сравнению с женщинами 
с нормальным АД, имевшими нормотензивную 
беременность в анамнезе, значимо чаще встре-
чались электрокардиографические признаки 
(42,9% против 0%; р <0,01), в том числе ам-
плитуда зубца RaVL >7,5 мм (25,7% против 0%; 
р <0,05), и сочетание электрокардиографичес-
ких и эхокардиографического (индекс массы 
миокарда левого желудочка ≥110 г/м2) признаков 
гипертрофии левого желудочка (54,1% против 
0%; р <0,02) [7]. В этой же группе отмечены зна-
чимо более высокие средние значения призна-
ков Соколова–Лайона, Корнельского и Губнера–
Унгерлейдера, амплитуды зубцов RaVL и RV5,6 [7].

Ассоциированные клинические состояния 
и перенесённая гестационная артериальная 

гипертензия
В ретроспективных, проспективных и сме-

шанных исследованиях изучена взаимосвязь 
АГ, перенесённой во время беременности, с ас-
социированными клиническими состояниями 
[1, 2, 4, 7, 11, 13, 17, 39, 44, 48, 50, 56].

Так, у женщин с перенесённой во время бере-
менности АГ по сравнению с женщинами с нормо-
тензивной беременностью в анамнезе среди паци-
енток с АГ обнаружено достоверно более раннее 
(р <0,05) развитие ассоциированных клинических 
состояний [1, 2]. В этой же группе статистически 
значимо чаще встречались цереброваскуляр-
ные болезни (ишемический и геморрагический 
инсульты, транзиторная ишемическая атака; 
р <0,02), хроническая почечная недостаточность 
(р <0,05). При этом шанс развития цереброваску-
лярных болезней у них был выше в 4,2 раза, хро-
нической почечной недостаточности — в 7,5 раза 
[1], однако частота кардиоваскулярных заболева-
ний (инфаркта миокарда, стенокардии) статисти-
чески не различалась [1, 2].

По результатам исследования National Health 
Interview Survey, включавшего 11 970 участниц, 
у женщин с гестационной АГ в анамнезе по 
сравнению с женщинами без неё отмечена бо-
лее высокая частота ССЗ (18% против 8%) [44]. 
Осложнения беременности (в том числе, АГ, 
индуцированная беременностью, и преэкламп-
сия) существенно (р <0,05) ассоциировались 
с развитием первичных атеротромботических 

окклюзионных сосудистых событий (таких, как 
инфаркт миокарда, мозговой инсульт, перифе-
рические ишемические артериальные события) 
у пременопаузальных женщин в возрасте моло-
же 50 лет [11].

Результаты ретроспективного когортного 
исследования [39] также подтверждают, что 
перенесённая во время беременности АГ — 
наиболее неблагоприятный прогностический 
фактор в отношении развития ССЗ в последую-
щем. По результатам исследования [7, 48], вклю-
чавшего женщин климактерического периода, 
среди пациенток с АГ, имевших гестационную 
АГ в анамнезе, по сравнению с пациентками с 
высоким нормальным АД, имевшими нормо-
тензивную беременность в анамнезе, находится 
значимо бóльшая (р <0,05 по точному методу 
Фишера) доля лиц с ассоциированными клини-
ческими состояниями (19% против 0%). Однако 
среди пациенток с АГ у женщин репродуктив-
ного возраста частота и средние значения сум-
марного количества ассоциированных клини-
ческих состояний в зависимости от наличия 
гестационной АГ в анамнезе статистически не 
различались (р >0,05) [4, 7].

Несмотря на то обстоятельство, что гипер-
тензивная беременность — предиктор долго-
срочного риска хронических заболеваний, до 
сих пор мало известно о краткосрочном её воз-
действии из-за редкости клинических событий. 
Тем не менее, показано, что уже через 1 год пос-
ле родов у женщин с перенесённой гестацион-
ной АГ повышался риск развития сердечной не-
достаточности в 2,6 раза [50].

Сердечно-сосудистый риск и перенесённая 
гестационная артериальная гипертензия

Результаты различных исследований [4, 7, 9, 
12, 16, 20–22, 24, 27, 28, 30, 31, 39, 41, 48, 50, 52, 
53, 57, 58] свидетельствуют о том, что женщины 
с перенесённой во время беременности АГ, в том 
числе и гестационной АГ, имеют повышенный 
сердечно-сосудистый риск в отдалённом периоде.

Так, у женщин, имевших АГ в период бе-
ременности, отмечают статистически зна-
чимо (р <0,05) более высокий риск развития 
ишемичес кой болезни сердца (в 1,65 раза), в том 
числе инфаркта миокарда (в 2,24 раза) [24]. По 
результатам исследования Family Blood Pressure 
Program Study у женщин с АГ во время бере-
менности также повышался риск развития ко-
ронарных заболеваний и мозгового инсульта в 
последующем [22]. Авторы амбиспективного 
исследования показали, что у женщин с АГ, ин-
дуцированной беременностью, риск развития 
инфаркта миокарда был выше в 3,91 раза, мозго-
вого инсульта — в 3,96 раза, общих кардиовас-
кулярных событий — в 2,99 раза [58]. В пере-
крёстном исследовании авторами установлено, 
что в присутствии традиционных факторов рис-
ка мозгового инсульта риск его развития значи-
тельно увеличен при госпитализации беремен-
ных с гипертензивными расстройствами [30].
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По результатам двух проспективных иссле-
дований — одно из них проведено через 18 лет 
после родов у 3416 женщин (средний возраст 
при развитии сердечно-сосудистых событий 
48 лет) [20], другое — через 3–8 лет после родов 
у 631 женщины (средний возраст 33±5,58 года) 
[12] — авторами были получены схожие резуль-
таты: гипертензивные расстройства во время 
беременности независимо ассоциировались с 
повышением 10-летнего риска развития ССЗ.

По результатам исследования, проведённого 
через 17 мес после родов, 30-летний риск разви-
тия ССЗ также оказался статистически значи-
мо более высоким (р <0,001) в группе женщин, 
имевших осложнения во время беременности 
(преэклампсию, гестационную АГ, прежде-
временные роды), по сравнению с контрольной 
группой [16].

В популяционном исследовании, включав-
шем 1260 женщин с перенесённой гестационной 
АГ и без предшествующих ССЗ, 5040 женщин 
с нормотензивной беременностью, авторами 
продемонстрировано существенное увеличение 
(р <0,05) кардиоваскулярного риска у женщин, 
имевших одновременно перенесённую гестаци-
онную АГ во время беременности и АГ в после-
дующем, по сравнению с женщинами с перене-
сённой гестационной АГ или женщинами с АГ в 
последующем [57].

По результатам исследования, включавше-
го женщин репродуктивного возраста, автора-
ми было обнаружено, что в группе пациенток 
с АГ, имевших гестационную АГ в анамнезе, 
по сравнению с группой пациенток с высоким 
нормальным АД, имевших гестационную АГ 
в анамнезе, находится статистически значимо 
бóльшая (р <0,01 по точному методу Фишера) 
доля женщин, имеющих очень высокий допол-
нительный риск развития осложнений АГ (ин-
фаркта миокарда и/или мозгового инсульта) в 
ближайшие 10 лет (37,5% против 0%) [4, 7]. По-
добные результаты получены авторами и в ис-
следовании, включавшем женщин климактери-
ческого периода [7, 48].

Однако другие исследователи приводят 
противоположные данные. Так, по результатам 
мультивариантного анализа обнаружено, что 
гипертензивная беременность не является су-
щественным фактором риска развития коронар-
ных заболеваний у женщин в отдалённом пери-
оде (р >0,05) [52].

В некоторых работах показаны различия кар-
диоваскулярного риска в зависимости от типа 
гипертензивных расстройств во время беремен-
ности и наличия метаболического синдрома [53].

Тем не менее, несмотря на проведённые ис-
следования и накопленный опыт изучения взаи-
мосвязи АГ, перенесённой во время беременнос-
ти, с сердечно-сосудистым риском, до сих пор 
происхождение и вклад различных форм гипер-
тензивных расстройств во время беременности, 
в том числе и гестационной АГ, в развитие буду-
щих ССЗ остаются до конца неясными.

В связи с тем, что в молодом возрасте ос-
новной проблемой профилактики ССЗ бывает 
сложность оценки индивидуального сердечно-
сосудистого риска, выявление некоторых дан-
ных гинекологического анамнеза, в частности 
перенесённой гестационной АГ, позволит на-
чать лечебно-профилактические мероприятия у 
женщин, в том числе репродуктивного возраста, 
на более раннем этапе.
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В статье представлен обзор литературы по современному состоянию проблемы бисфосфонатных остео-

некрозов челюстей. В России и за рубежом появляются многочисленные сообщения об атипичном поражении 
челюстных костей, связанном с приёмом препаратов на основе фосфора или аналогов его соединений, в част-
ности бисфосфонатов. Эта проблема актуальна: если раньше осложнения бисфосфонатотерапии были ограни-
чены единичными клиническими наблюдениями, то теперь их частота, по сведениям разных авторов, дости-
гает 8–27%. Бисфосфонатный остеонекроз челюстей характеризуется уникальными этиопатогенетическими, 
клиническими и диагностическими особенностями, отличающими его от других воспалительных, дистрофи-
ческих, а также ятрогенных заболеваний орофациальной области, поэтому целесообразно его обособление в 
самостоятельную нозологию, требующую комплексного изучения. Согласно современным данным, бисфос-
фонатный остеонекроз челюстей — осложнение антирезорбтивной терапии, характеризующееся омертвением 
и оголением участка кости, которое сохраняется более 8 нед, с последующим прогрессированием процесса, 
при условии отсутствия лучевой терапии на область головы в анамнезе. Бисфосфонаты относятся к антире-
зорбтивным веществам, являются мощными ингибиторами разрушения костной ткани, повсеместно приме-
няются для лечения метастатического поражения костей скелета, множественной миеломы, гиперкальциемии 
у онкологических больных. Однако развитие осложнения в виде остеонекроза челюстей значительно снижает 
положительный эффект терапии и крайне тягостно переносится пациентами. Сопутствующие остеонекрозу 


