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докринной, иммунной, дыхательной и других систем. 
Это негативно влияет на состояние здоровья детей 
в последующие годы жизни [1—4].

Неврологические и психические расстройства у де-
тей, рожденных от матерей с тяжелым гестозом (преэ-
клампсией)

Результаты обследования в течение первого меся-
ца жизни 285 детей, родившихся у матерей с гестозом 
тяжелой степени, позволили выявить, что факторами 
риска церебральных и неврологических расстройств 
у детей являются малый срок гестации при рожде-
нии, тяжелый соматический анамнез матери, раннее 
начало и длительное течение гестоза, неэффективная 
терапия, развитие на фоне тяжелого гестоза хрони-
ческой внутриутробной гипоксии и задержки роста 
плода [5].

Установлено неблагоприятное влияние гестоза тя-
желой степени на процесс формирования памяти у де-
тей. Изучены особенности памяти у 224 детей в воз-
расте от 4 до 7 лет, имеющих отдаленные последствия 
перинатального поражения центральной нервной си-
стемы. Сниженный уровень памяти обнаружен у 42 % 
детей с нарушением двигательных реакций (общей 
и тонкой моторики) и у 59 % детей с нарушением речи 
[6]. A. Whitehouse и соавт. [7] исследовали вербальный 
(словарный тест в картинках Пибоди, Peabody Picture 
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Тяжелый гестоз (преэклампсия) является наиболее 
серьезным осложнением беременности, пред-

ставляющим опасность для жизни матери и ребёнка. 
Почти всегда при нем, вследствие нарушения функ-
ции жизненно важных органов — головного мозга, 
печени, легких, почек, — формируется и прогресси-
рует полиорганная недостаточность. Последствия 
перенесенного осложнения проявляются не только 
в раннем послеродовом периоде, но и в последую-
щие годы жизни женщины. Тяжелый гестоз зани-
мает стабильное третье место среди причин мате-
ринской смертности, является основной причиной 
перинатальной заболеваемости и смертности, ведет 
к нарушению роста и развития плода, рождению не-
доношенных детей, формированию перинатальных 
поражений гипоксического характера, в первую оче-
редь центральной нервной, сердечно-сосудистой, эн-
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Vocabulary Test-Revised — PPVT-R) и невербальный 
(с использованием матриц Равена, Ravens Colored 
Progressive Matrices — RCPM) интеллект 1389 детей 
(средний возраст 10,6 года), 279 из них родились у ма-
терей с гестационной гипертензией, 34 — у матерей 
с преэклампсией. Средний балл PPVT-R у потомства 
беременных с гестационной гипертонией был на 1,71, 
а с преэклампсией — на 3,53 пункта ниже, чем у де-
тей от матерей с физиологической беременностью. 
При этом не было различий в баллах между группа-
ми по RCPM-тесту, что свидетельствует о негативном 
влиянии преэклампсии и гестационной гипертонии 
на развитие вербальных способностей у детей.

Неврологическая симптоматика у новорожден-
ных от матерей с тяжелыми гестозами характеризует-
ся следующими синдромами:

—  угнетение ЦНС (снижение или отсутствие ком-
муникабельности, спонтанной двигательной актив-
ности, плавающие движения глазных яблок, мышеч-
ная гипотония, отсутствие или снижение рефлексов);

—  гипервозбудимость (тремор, спонтанный реф-
лекс Моро, беспокойство, горизонтальный нистагм, 
повышенный мышечный тонус);

—  внутричерепная гипертензия (беспокойство, 
вскрикивания, тремор, сходящееся косоглазие, гори-
зонтальный нистагм, симптом Грефе, выбухание род-
ничка и расхождение швов, гиперестезия);

—  вегетовисцеральные нарушения (гиперсимпа-
тикотония, гиперпарасимпатикотония);

—  судорожный синдром (тонико-клонические, 
парциальные судороги) [5, 8].

Преэклампсия является фактором риска разви-
тия у детей церебрального паралича (нескорректиро-
ванное отношение шансов 2,5, 95 % доверительный 
интервал от 2,0 до 3,2). Рождение ребенка малого ге-
стационного возраста значительно увеличивает этот 
риск (нескорректированное отношение шансов 3,2; 
ДИ1 от 1,5 до 6,7) [9]. Ретроспективное исследование 
с включением 213 детей с детским церебральным па-
раличом, родившихся на сроке более 36 нед гестации, 
показало, что 57 % из них были мужского пола, прео-
бладающими типами детского церебрального паралича 
являлись спастическая тетраплегия — у 78 (36,61 %) де-
тей и спастический паралич — у 65 (30,51 %). При этом 
ведущим фактором риска возникновения детского це-
ребрального паралича была преэклампсия [10].

С предшествующей преэклампсией у беременных 
связывают увеличение риска развития эпилепсии 
у детей [11]. В когортном исследовании среди 1 537 
860 родившихся в Дании детей было выявлено 45 288 
(2,9 %) случаев рождения от матерей с преэклампси-
ей. Из них 20 260 (44,7 %) пациентам в течение сле-
дующих 27 лет был поставлен диагноз эпилепсии. 
Частота возникновения заболевания коррелировала 
со степенью тяжести осложнения беременности.

Окислительный стресс, возникающий при преэк
лампсии вследствие тканевой гипоксии, приводит 
к повреждению эндотелия сосудов, мембран формен-
ных элементов крови, нарушению реологических, 
коагуляционных свойств крови и микроциркуляции, 
что негативно влияет на плаценту и головной мозг 
плода [4, 12, 13]. Тканевая гипоксия может быть при-
чиной преэклампсии, ведущей к преждевременным 
родам и повышению риска возникновения психозов 
у взрослого потомства [14—16]. Выявлено, что дети, 
рожденные от матерей с преэклампсией, чаще дру-
гих страдают от психических расстройств. S. Tuovinen 
и соавт. [17] показали, что девочки от матерей, бе-
ременность которых осложнялась гипертензией 
без протеинурии, имели в 1,19 раза более высокий 
риск психических расстройств (ДИ: 1,01—1,41), зна-
чительное увеличение риска аффективных и тре-
вожных расстройств — в 1,44 раза (ДИ: 1,11—1,88) 
и 1,39 раза (ДИ: 0,99—1,93) соответственно. В ранее 
проведенном этими же авторами исследовании было 
показано, что у 30 % (р<0,04) потомства обоих полов 
от первородящих женщин с преэклампсией в зрелом 
возрасте появляются депрессивные симптомы [18].

Гестоз (преэклампсия) как фактор риска развития 
сердечно-сосудистой патологии у детей в постнаталь-
ном периоде

Метаанализ (18 исследований, 45 249 человек) по-
зволил выявить, что у детей, рожденных от матерей 
с гестозом, в детском и юношеском возрасте систо-
лическое артериальное давление выше на 2,3 мм рт.ст. 
диастолическое — на 1,35 мм рт.ст., чем у потомства 
женщин с неосложненной беременностью, что по-
вышает риск ишемической болезни на 8 %, инсульта 
на 12 %. Кроме того, обнаружено снижение функции 
эндотелия и увеличение в крови уровня маркера вос-
паления С-реактивного белка и ангиогенного фак-
тора роста ФМС-подобной тирозинкиназы у детей 
5—8 лет, рожденных от матерей с преэклампсией, 
что поддерживает концепцию трансгенерационного 
риска развития сердечно-сосудистых заболеваний 
у данной категории детей [19].

Существенным подтверждением вышесказанного 
является работа K. Tornburg и D. Barker (OHSU Heart 
Research Center) в сотрудничестве с Eero Kajantine 
(National Public Health Institute, Финляндия). Ав-
торы обнаружили, что из 6410 детей, рожденных 
в Хельсинки между 1934 и 1944 г., 284 ребенка поя-
вились на свет от матерей, беременность у которых 
была осложнена преэклампсией, 1592 — от матерей 
с гестационной гипертонией. Ученые проследили, 
что в период с 1973 по 2003 г. в возрасте от 40 до 70 лет 
у 272 из них был инсульт, в том числе в 100 случаях бе-
ременность у матерей была осложнена или преэклам-
псией, или гестационной гипертонией [20].

В большом когортном исследовании, проведен-
ном в Великобритании и включавшем детей в возрасте 1 Доверительный интервал.
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9—12 лет, выявлено, что дети, родившиеся у матерей 
с преэклампсией и гестационной гипертензией, имели 
более высокое систолическое давление — на 2,04 мм 
(95 % ДИ: 1,33—2,76) и 1,82 мм (95 % ДИ: 0,03—3,62) 
соответственно — и диастолическое артериальное 
давление — на 1,10 мм (95 % ДИ: 0,47—1,73) и 1,26 мм 
(95 % ДИ: 0,32—2,85) соответственно, что способству-
ет возникновению гипертонической болезни в более 
позднем периоде [21, 22].

Обследование детей, родившихся у женщин с фи-
зиологической беременностью и у женщин с преэ-
клампсией, показало, что у детей, родившихся у жен-
щин с преэклампсией, давление в легочной артерии 
на 30 % выше, а потокопосредованная дилатация 
плечевой артерии на 30 % меньше; между показате-
лями отмечается выраженная обратная зависимость 
(r= — 0,61; p<0,001). Можно предположить, что пре-
эклампсия вызывает нарушение в системной и легоч-
ной циркуляции у родившихся детей, что является 
причиной гипоксической легочной гипертензии уже 
в детстве и может привести к сердечно-сосудистым 
заболеваниям в дальнейшей жизни [23].

Влияние гестоза (преэклампсии) на функциональное 
состояние других систем

В настоящее время особое внимание уделяется 
проблеме развития репродуктивной системы в анте-
натальном периоде, так как часто именно в это вре-
мя формируются основы будущей патологии. Были 
исследованы гормональные показатели и нейроэн-
докринные взаимодействия системы репродукции 
у новорожденных детей от матерей с физиологи-
ческой беременностью и с гестозом. У последних 
выявлены гормональные нарушения — дисбаланс 
тиреотропно-тиреоидной и гипофизарно-гонад-
ной систем, что может отрицательно сказываться 
на формировании репродуктивной системы в даль-
нейшем [24].

В эпифизе мозга, промежуточной и задней долях 
гипофиза плода в условиях гестоза усиливается поли-
плоидизация клеток и интенсифицируются процес-
сы массовой клеточной гибели. Наблюдается прямая 
корреляция выраженности этих процессов и степени 
тяжести материнского гестоза [25].

Показан рост числа заболеваний дыхательных путей, 
таких как респираторный дистресс-синдром и бронхо-
легочная дисплазия, у детей, матери которых перенесли 
преэклампсию [26]. Установлено, что преэклампсия 
является важным фактором риска бронхолегочной дис
плазии у недоношенных детей. Умеренная и тяжелая 
форма заболевания развивалась значительно чаще у не-
доношенных детей, рожденных от матерей с преэклам-
псией (38,5 %), чем у недоношенных детей от матерей 
с физиологической беременностью (19,5 %). Возможно, 
это связано с нарушением ангиогенеза, возникающим 
при осложнении беременности [27].

Сердечно-сосудистые нарушения и заболевания по-

чек у женщин, перенесших беременность, осложненную 
гестозом (преэклампсией)

Выявлено, что женщины с пре- или эклампси-
ей в анамнезе имеют в последующем повышенный 
риск развития сердечно-сосудистых (атеросклероза, 
ишемической болезни сердца, заболеваний перифе-
рических артерий, артериальной гипертонии), цереб-
роваскулярных заболеваний, патологии почек и ор-
ганов зрения, сахарного диабета, нарушения памяти 
[28—34].

В работе C. Evans и соавт. [35] показано, что через 
16 мес после родов более высокое систолическое, ди-
астолическое артериальное давление и общее сосуди-
стое сопротивление наблюдается у женщин, у кото-
рых беременность была осложнена преэклампсией, 
по сравнению с женщинами с физиологической бе-
ременностью (86±3 мм рт.ст. против 80±1 мм рт.ст., 
р=0,04; 68±2 мм рт.ст. против 64±1 мм рт.ст., р=0,04; 
1784±114 дин•с / cм5 против 1562±37 дин•с / cм5, 
р=0,03 соответственно). При этом скорость кровото-
ка в сосудах предплечья была снижена (136±22 % про-
тив 245±21 %; р=0,01), что указывает на нарушенную 
функцию эндотелия, хотя существенных различий 
уровня маркеров активации эндотелия, дислипиде-
мии и окислительного стресса не выявлено. Такие ге-
модинамические сдвиги увеличивают риск возникно-
вения сердечно-сосудистых заболеваний в будущем.

По результатам ретроспективного эпидемиоло-
гического исследования у женщин с преэклампсией 
через 14 лет после беременности распространенность 
артериальной гипертензии в среднем более 50 %, риск 
смерти от сердечно-сосудистых и цереброваскуляр-
ных заболеваний в 2 раза, а при преэклампсии с ран-
ним началом (до 34 нед беременности) — в 4 раза 
выше по сравнению с беременными без осложнений 
[36]. Механизмы, которые обусловливают повышен-
ный риск сердечно-сосудистых заболеваний у жен-
щин с преэклампсией, до конца не поняты, но фак-
том является то, что эндотелиальная дисфункция 
сохраняется у них много лет после беременности, 
о чем свидетельствует сниженная эндотелийзависи-
мая вазодилатация через 3 года послеродового пери-
ода [37]. Кроме того, высокие концентрации марке-
ров эндотелиальной активации, в том числе VCAM-1 
(vascular cellular adhesion molecule-1) — молекулы ад-
гезии сосудистого эндотелия-1 и ICAM-1 (intercellular 
adhesion molecule-1) — молекулы межклеточной адге-
зии 1, определяются у них в течение более 15 лет по-
сле беременности [38].

По некоторым данным, преэклампсия и гиперто-
ния беременных являются важными факторами риска 
развития ишемической болезни сердца в послеродо-
вом периоде. Проведенные в Швеции исследования 
показали, что стандартизированный коэффициент 
заболеваемости (incidence rate ratio, IRR) для по-
следующего развития ишемической болезни сердца 
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при осложнении первой беременности гестацион-
ной гипертензией без протеинурии составил 1,6 (95 % 
ДИ 1,3—2,0), при легкой форме преэклампсии — 
1,9 (95 % ДИ 1,6—2,2) и при тяжелой преэклампсии — 
2,8 (95 % ДИ 2,2—3,7) [39].

Преэклампсия и эклампсия могут быть причи-
ной дальнейшего заболевания почек. Выявлено, 
что при однократной беременности, осложненной 
преэклампсией, относительный риск развития хро-
нической почечной недостаточности составляет 
4,7 (95 % ДИ 3,6—6,1), при повторной осложнен-
ной беременности показатель возрастает до 6,7 
(95 % ДИ 4,3—10,6) при третьей — до 15,5 (95 % ДИ 
7,8—30,8) [40].

Семь когортных исследований, включавших 273 па-
циентки с преэклампсией и 333 — с неосложненной 
беременностью, позволили через 7 лет после родов вы-
явить наличие микроальбуминурии в 31 и 7 % случаев 
соответственно. При этом у женщин, в анамнезе кото-
рых отмечался тяжелый гестоз, наблюдалось 8‑кратное 
увеличение содержания альбуминов в моче [28]. Ми-
кроальбуминурия служит ранним и прогностически 
важным маркером поражения почек. Она отражает на-
чальные стадии дисфункции эндотелия и является од-
ним из серьезнейших независимых факторов риска кар-
дио- и цереброваскулярных событий и смерти от них. 
Прогрессирующее со временем повышение уровня ми-
кроальбуминурии однозначно указывает на ухудшение 
состояния сосудов [41, 42]. В работах B. Vikse и соавт., 
C. Valdiviezo и соавт. показано, что риск возникновения 
сердечно-сосудистых заболеваний и почечной недоста-
точности возрастает пропорционально степени тяжести 
гестоза [31, 40].

Цереброваскулярные нарушения у женщин в после-
родовом периоде, вызванные гестозом (преэклампсией)

При преэклампсии поражаются сосуды головного 
мозга, нарушаются ауторегулирующие механизмы, 
поддерживающие постоянство мозгового кровотока 
при значительных колебаниях церебрального пер-
фузионного давления. Такие изменения особенно 
выражены у беременных с тяжелой формой эклам-
псии и могут привести к развитию гипертонической 
энцефалопатии и гиперперфузионного синдрома 
[43]. У женщин с преэклампсией на 6‑й и 12‑й неде-
лях послеродового периода наблюдается прогресси-
рующее увеличение индекса резистентности сосудов 
головного мозга — глазной артерии, центральной 
артерии сетчатки, но не в средней мозговой артерии, 
что указывает на вазоконстрикцию мелких сосудов 
и возможность возникновения ишемии головного 
мозга [44].

Исследование случай — контроль, проведенное 
с использованием баз данных Duke University Medical 
Center Perinatal and Health Services Outcomes Database, 
включавшее 42 263 женщины, рожавших в период 
с 1979 по 2005 г., показало, что у 164 из них в возра-

сте приблизительно 40 лет, в среднем через 13,5 лет 
после родов были диагностированы острые наруше-
ния мозгового кровообращения (субарахноидальные 
кровоизлияния, спонтанные внутримозговые крово-
излияния и ишемические инсульты) [45]. Кроме того, 
обнаружено, что ишемический и геморрагический 
инсульты после преэклампсии часто ассоциируются 
с синдромом обратимой задней энцефалопатии. Ге-
моррагический инсульт является наиболее распро-
страненным типом инсульта, связанным с ослож-
ненной беременностью и послеродовым периодом. 
Данные обследований в Nationwide Inpatient Sample 
женщин в возрасте от 15 до 44 лет свидетельствуют 
о том, что большинство случаев ассоциированных 
с беременностью геморрагических инсультов про-
исходит в послеродовом периоде [46]. Факторами, 
независимо связанными с риском развития гемор-
рагического инсульта, являются ранние гипертензии 
(OШ2 2,6, 95 % ДИ 1,34—5,07), гестационные гипер-
тонии (OШ 2,41, 95 % ДИ 1,62—3,59) и самый небла-
гоприятный прогноз при преэклампсии / эклампсии 
(OШ 10,4, 95 % ДИ 8,3—13,0) [46]. В другом иссле-
довании также выявлено, что из 27 женщин с пре-
эклампсией и последующим инсультом 25 (93 %) 
имели геморрагический и 2 (7 %) — ишемический 
инсульты. Смертность при этом составила 54 % [47]. 
Магнитно-резонансная томография, проведенная 
в Neuroimaging Centre at the School for Behavioural 
and Cognitive Neurosciences (Нидерланды) женщинам 
с преэклампсией в анамнезе, показала, что у них об-
наруживается поражение белого вещества головно-
го мозга в 37 % случаев, в то время как у пациенток, 
имевших в прошлом беременности без осложнений, 
— в 21 % случаев [48].

Метаболические нарушения у женщин, связанные 
с гестозом (преэклампсией)

В ретроспективное когортное исследование, 
проведенное в Данди (Шотландия), были включе-
ны 7187 матерей, которые в период с 1952 по 1958 г. 
родили 8648 детей. Из всех женщин 810 (11,3 %) 
были с преэклампсией, у 745 (10,4 %) впоследст-
вии развился сахарный диабет 2‑го типа. Логисти-
ческая регрессия показала наличие повышенного 
риска развития сахарного диабета 2‑го типа у жен-
щин с преэклампсией. У 221 ребенка, рожденного 
от матерей с осложненной беременностью, в после-
дующем развился сахарный диабет 2‑го типа (из них 
137 человек были мужского пола и 84 — женского), 
однако эти данные не были статистически значимы-
ми [49]. Ретроспективные исследования показали, 
что преэклампсия в 3—5 раз увеличивает риск воз-
никновения метаболического синдрома через 8 лет 
после беременности [50].

Таким образом, несмотря на внедрение в акушер-
ство и перинатологию высокотехнологичных мето-

2 ОШ – отношение шансов.
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дов исследования, средств профилактики и лечения 
осложнений, проблемы в этой области, по‑прежне-
му, далеки от разрешения. Необходим поиск методов 
ранней диагностики, коррекции нарушений состоя-

ния матери и плода, способствующих благоприятно-
му исходу беременности и родов и улучшающих каче-
ство жизни матери и ребенка.

Перфилова В.Н. и соавт. Последствия гестоза (преэклампсии) 
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