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 Преэклампсия (ПЭ) является актуальной проблемой здравоохранения и представляет высокий риск развития раз-
личных заболеваний у матери и плода. В отечественной и зарубежной литературе появляется все больше работ о 
влиянии ПЭ на сердечно-сосудистую и нервную системы плода. Так, ПЭ связана с повышенным риском врожденных 
пороков сердца, высокого артериального давления (АД), повышенного индекса массы тела (ИМТ) и системной сосу-
дистой дисфункции у потомства. Кроме того, ПЭ приводит к расстройствам развития нервной системы, таким как 
синдром дефицита внимания/гиперактивности (СДВГ) и расстройство аутистического спектра (РАС). ПЭ является 
одной из основных причин неблагоприятных перинатальных исходов и неонатальной смертности. В данной обзорной 
статье также представлена взаимосвязь между ПЭ и риском развития сердечно-сосудистых заболеваний (ССЗ), 
инсульта, хронической болезни почек (ХБП). В последние десятилетия появилось все больше доказательств того, что 
проявления ПЭ не ограничиваются беременностью, но и повышают риск развития долгосрочных осложнений. Таким 
образом, ПЭ является распространенным заболеванием, которое может привести к тяжелым последствиям для 
матери и плода в дальнейшей жизни. 
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Preeclampsia (PE) is a relevant healthcare problem and represents a high risk for the development of various diseases in both 
the mother and fetus. In domestic and foreign literature, the number of works on the infl uence of PE on the cardiovascular and 
nervous systems of the fetus is constantly increasing. Thus, PE is associated with an increased risk of congenital heart defects, 
high blood pressure (BP), increased body mass index (BMI), and systemic vascular dysfunction in off spring. In addition, PE 
leads to disorders of the development of the nervous system, such as attention defi cit/hyperactivity disorder (ADHD) and autism 
spectrum disorder (ASD). PE is one of the main causes of adverse perinatal outcomes and neonatal mortality. This review also 
presents the correlation between PE and the risk of developing cardiovascular diseases (CVDs), stroke, and chronic kidney 
disease (CKD). In recent decades, there has been increasing evidence that manifestations of PE are not limited to pregnancy 
but also increase the risk of long-term complications. Thus, PE is a common disease that can lead to severe consequences for 
the mother and fetus in later life. 
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Преэклампсия — это сложное заболевание, которое 
характеризуется развитием артериальной гипертонии 
и выраженной протеинурии (более 0,3 г/л) после 20-й не-
дели беременности. ПЭ является причиной большинства 
неонатальных заболеваний и перинатальной смертности 
[1]. В основе ПЭ лежит патологический процесс, который 
возникает между матерью и плодом и поражает множе-

ство систем и органов, являясь причиной полиорган-
ной недостаточности [1]. Тяжелая форма ПЭ может ос-
ложниться почечной, сердечной, легочной, печеночной 
и неврологической дисфункцией. После ПЭ женщины 
подвергаются повышенному риску развития гиперто-
нии, других сердечно-сосудистых заболеваний, болезни 
почек. Со стороны плода ПЭ может стать причиной раз-
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вития плацентарной недостаточности, задержки роста 
и даже мертворождения. Помимо этого, ПЭ повышает 
риск возникновения гипертонии и других сердечно-со-
судистых заболеваний (ССЗ), неврологических и психо-
логических расстройств у потомства в онтогенезе [1, 2]. 
Таким образом, ПЭ остается ведущей причиной кратко-
срочной и долгосрочной неонатальной и материнской за-
болеваемости и смертности, а родоразрешение является 
единственным окончательным лечением [3]. В то же вре-
мя существуют методы профилактики этого состояния. 
По данным национальных и зарубежных клинических 
рекомендаций, одним из самых эффективных средств для 
предотвращения развития ПЭ у женщин из групп высоко-
го риска является ацетилсалициловая кислота (АСК).

Эпидемиология
ПЭ поражает примерно 2–8% всех беременных 

женщин и, кроме того, ежегодно приводит примерно 
к 70 000 случаев смерти матери и 500 000 случаев смер-
ти плода во всем мире [1]. Частота ПЭ среди беременных 
в Российской Федерации на 1000 родов в 2018 г. состави-
ла 46,9; умеренной ПЭ — 27,4; тяжелой ПЭ — 8,4 и эклам-
псии — 0,12 соответственно. ПЭ также является одной 
из ведущих причин материнской смертности в России, од-
нако в 2019 г. отмечалось снижение доли летальных исхо-
дов от ПЭ и эклампсии (c 80% в 2018 г. до 66,7% в 2019 г.) 
[3]. Эпидемиологические исследования показывают, что 
примерно 15–20% всех случаев задержки роста плода свя-
заны с ПЭ. Кроме того, отмечено, что 20% всех прежде-
временных родов связаны с этим заболеванием [4].

Патогенез
Этиология и патогенез ПЭ до конца не изучены, од-

нако считается, что такие состояния, как дефектная де-
цидуализация, нарушение инвазии цитотрофобластов, 
эндотелиальная дисфункция и неадекватные иммунные 
реакции на аллогенный плод, способствуют развитию 
заболевания. Материнская эндотелиальная дисфункция, 
являющаяся основным звеном в развитии клинических 
проявлений и дальнейших осложнений ПЭ, развивается 
в результате действия плацентарных факторов. Считает-
ся, что данный процесс начинается с недостаточной ин-
вазии цитотрофобластов в матку, что приводит к непол-
ному ремоделированию спиральных артерий. Снижает-
ся перфузия плаценты, которая, как полагают, в ответ на 
это высвобождает плацентарные факторы в материнский 
кровоток [5]. Антиангиогенный фактор sFlt1 являет-
ся одним из наиболее важных плацентарных факторов, 
приводящих к материнской эндотелиальной дисфунк-
ции. В целом эти изменения приводят к системной эндо-
телиальной дисфункции и таким образом способствуют 
развитию значительных симптомов материнского син-
дрома при ПЭ, таких как гипертония, отеки, протеину-
рия и агрегация тромбоцитов [6].

Влияние преэклампсии на плод
Влияние ПЭ на сердечно-сосудистую систему плода. 

ПЭ является одной из основных причин перинатальной 

и неонатальной заболеваемости и смертности, а также 
приводит к развитию долгосрочных и краткосрочных 
осложнений [2]. Многие исследования показали, что 
гипертензивные расстройства беременности у мате-
ри, в том числе и ПЭ, связаны с повышенным риском 
врожденных пороков сердца, высокого АД, индекса 
массы тела (ИМТ) и системной сосудистой дисфунк-
ции у потомства [1, 2]. Еще в 1983 г. F.C. Miller и соавт. 
[8] продемонстрировали, что доношенные новорожден-
ные, рожденные от матерей с ПЭ, имеют транзиторную 
гипертензию в течение первых часов жизни. Исследо-
вания также показали, что ПЭ является одной из веду-
щих причин развития синдрома задержки роста плода 
(СЗРП) и преждевременных родов [5]. В свою очередь, 
задержка внутриутробного развития плода может стать 
прямой причиной развития артериальной гипертен-
зии (АГ) и других ССЗ у потомства. Однако у детей, 
рожденных от женщин с диагностированной во время 
беременности ПЭ, но не осложнившейся СЗРП, также 
впоследствии может наблюдаться значительное по-
вышение АД и развитие различных ССЗ [2, 5, 9]. По-
видимому, ПЭ оказывает влияние на сердечно-сосуди-
стую систему независимо от сроков родоразрешения 
и связана с дисфункцией эндотелия, увеличением тол-
щины интимы сонных артерий и снижением сердечной 
функции [3]. В большинстве исследований сообщается 
о повышении систолического артериального давления 
(САД) ребенка в возрасте от 9 до 17 лет после перене-
сенной матерью ПЭ [5]. Другие же исследования выяви-
ли только более высокое диастолическое артериальное 
давление (ДАД) у этих детей. [3, 7]. В метаанализе со-
общалось о повышении среднего ДАД на 4,06 мм рт. ст. 
(95% ДИ 0,67–7,44) и среднего САД на 5,17 м м рт. ст. 
(95% ДИ 1,60–8,73) у детей, рожденных от беременно-
стей, осложненных ПЭ [9]. Недавнее крупное популя-
ционное исследование, проведенное в Дании, выявило, 
что у потомства, рожденного от беременности с ранней 
и тяжелой ПЭ, на 22% выше риск раннего развития ССЗ 
по сравнению с потомством, рожденным от беремен-
ности с поздней и умеренной ПЭ (отношение шансов 
 (ОШ ) 1,48; 95% ДИ 1,30–1,67; р < 0,001) [2]. Также по-
пуляционное исследование детей в возрасте до 18 лет, 
рожденных от женщин с диагностированной во время 
беременности ПЭ, проведенное в Израиле, показало, 
что тяжелая ПЭ связана повышенным более чем в 2 раза 
риском ССЗ, включая гипертонию, аритмию и сердеч-
ную недостаточность (ОШ 2,32; 95% ДИ 1,15–4,67) [4]. 
У потомства, рожденного от беременностей, ослож-
ненных ПЭ, удваивается риск возникновения инсульта 
(ОШ 1,34; 95% ДИ 1,17–1,52) в дальнейшей жизни. Тя-
желая форма ПЭ была связана с более высоким риском 
развития инсульта, чем умеренная форма [3, 10]. Кроме 
того, в недавнем исследовании I-Chun Lin и соавт. со-
общили о том, что по сравнению с новорожденными 
от нормотензивной беременности у новорожденных 
от осложненной ПЭ беременности были расширены 
коронарные артерии независимо от веса при рождении, 
ИМТ матери [11, 12]. 
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Таким образом, все эти исследования показывают, 
что дети, рожденные от матерей с ПЭ, склонны к гипер-
тонии и другим ССЗ в более старшем возрасте.

Влияние ПЭ на нервную систему плода. Гипертен-
зивные расстройства во время беременности, в том чис-
ле и ПЭ, влияют не только на здоровье матери и исходы 
беременности, но и предрасполагают потомство к не-
врологическим нарушениям в более позднем возрасте, 
таким как син дром дефицита внимания и гиперактив-
ности (СДВГ) и расстройство аутистического спектра 
(РАС), поражающие около 10% детей во всем мире [13]. 
Неглубокая имплантация зародыша, недостаточное ре-
моделирование спиральных артерий, эндотелиальная 
дисфункция и, следовательно, снижение перфузии пла-
центы приводят к гипоксии плода, которая оказывает не-
благоприятное воздействие на развитие нервной систе-
мы плода [14]. Также важным фактором, который может 
нарушить васкуляризацию плода, изменить структуру 
мозга и повлиять на будущие когнитивные способ-
ности , является недостаточная экспрессия проангио-
генного фактора — фактора роста плаценты (PGF) [6]. 
Так, дети, рожденные от матерей с ПЭ, имеют значи-
тельные изменения в мозговом кровотоке и нейрон-
ных связях [15]. Систематический обзор и метаанализ 
показали повышенную на 35% вероятность развития 
РАС и на 30% вероятность развития СДВГ у потомства 
от беременности, осложненной ПЭ [16]. Кроме того, не-
давнее исследование, проведенное в Финляндии, также 
показало, что ПЭ у матерей была связана с повышени-
ем риска развития СДВГ (ОШ 1,18; 95% ДИ 1,05–1,33) 
 и РАС (ОШ 1,29; 95% ДИ 1,08–1,54) на 20 и 30% соот-
ветственно [15]. В другом метаанализе было показано, 
что риск возникновения РАС был на 32% выше у потом-
ства, подвергшегося внутриутробному воздействию ПЭ, 
по сравнению с теми, кто не подвергался воздействию 
ПЭ (ОШ 1,32; 95% ДИ 1,20–1,45) [17]. При этом резуль-
таты данных исследований значительно варьируются 
в зависимости от времени начала и тяжести ПЭ [13]. Так-
же в недавнем исследовании изучалась связь не только 
внутриутробного воздействия ПЭ, но и перинатальных 
осложнений ПЭ, таких как задержка внутриутробного 
развития плода (ЗВРП) и малый гестационный возраст, 
с нарушениями развития нервной системы и психиче-
скими расстройствами у потомства. Так, было выявлено, 
что у потомства, подверженного как материнской ПЭ, 
так и перинатальным осложнениям, был умеренно повы-
шен риск развития умственных нарушений, СДВГ, а так-
же других поведенческих и эмоциональных расстройств 
[15]. В недавнем общенациональном исследовании, про-
веденном в Исландии, пришли к выводу, что дети, под-
вергшиеся воздействию ПЭ, набрали значительно более 
низкие баллы по стандартизированному тестированию 
по математике в возрасте 9, 12 и 15 лет; наблюдаемые раз-
личия составили 0,44 балла (95% ДИ 0,00–0,89), 0,59 бал-
ла (95% ДИ 0,13–1,06) и 0,59 балла (95% ДИ 0,08–1,10) 
соответственно [18].

Влияние ПЭ на другие органы и системы плода. По-
мимо сердечно-сосудистых, неврологических и психи-

ческих последствий ПЭ в исследованиях было доказано 
долгосрочное влияние ПЭ на риск последующих желу-
дочно-кишечных заболеваний у потомства. Так, в попу-
ляционном когортном анализе был показан повышенный 
риск госпитализации детей, связанный с заболеваниями 
желудочно-кишечного тракта, у потомства, подвержен-
ного ПЭ (ОШ 1,2; 95% ДИ 1,0–1,4; p = 0,019) [19]. 

В другом исследовании было доказано, что воздей-
ствие материнской ПЭ является независимым факто-
ром риска долгосрочных респираторных заболеваний 
у потомства. В частности, пренатальное воздействие 
ПЭ в значительной степени связано с повышенным ри-
ском развития астмы у потомства [20]. Результаты ис-
следования, проведенного в Швеции, показывают, что 
тяжелая ПЭ связана с более высоким риском развития 
астмы в раннем детстве, независимо от семейных фак-
торов, способа родоразрешения или веса при рождении 
(ОШ 1,62; 95% ДИ 1,02–2,57) [21]. 

В популяционном когортном анализе, сравнивающем 
риск эндокринной заболеваемости детей, родившихся 
от беременностей, осложненных ПЭ, было доказано, что 
ПЭ является независимым фактором риска долговремен-
ных эндокринных заболеваний у потомства, в особенно-
сти ожирения (ОШ 1,433; 95% ДИ 1,115–1,841; р = 0,005) 
[22]. Результаты исследования, проведенного в Израиле, 
показали, что существует значительная связь между пре-
натальным воздействием тяжелой ПЭ и долгосрочной 
офтальмологической заболеваемостью, связанной с со-
судами, у потомства (ОШ 1,861; 95% ДИ 1,051–3,295) [23]. 
Также было доказано, что общий риск смертности выше 
для потомства, рожденного от беременности, осложнен-
ной ПЭ, по сравнению с потомством, не подвергшимся 
воздействию ПЭ [1].

Последствия ПЭ для матери
ПЭ является серьезным осложнением беременности, 

которое может привести к тяжелым материнским забо-
леваниям, включая АГ, инсульт, различные ССЗ, забо-
левания почек и органную недостаточность. Это вторая 
по значимости причина материнской смертности во всем 
мире.

Риск развития сердечно-сосудистых заболеваний. 
Помимо прямых опасных для жизни осложнений во вре-
мя беременности, стало очевидно, что после ПЭ жен-
щины подвергаются повышенному риску развития ССЗ 
в дальнейшей жизни. Многочисленные исследования по-
казали, что ПЭ связана с повышенным риском развития 
хронической гипертонии, инсульта и других ССЗ. С од-
ной стороны, беременность может быть только пуско-
вым механизмом для сердечно-сосудистых изменений, 
которые проявляются в виде ПЭ. С другой стороны, име-
ются убедительные доказательства того, что изменения 
сердечно-сосудистой системы, происходящие при ПЭ, 
могут не полностью восстановиться после родов и стать 
причиной будущих заболеваний [24]. Исследование «Ге-
нетическая предрасположенность к гипертонии , связан-
 ная с ПЭ у женщин Европы и Центральной Азии» выяви-
ло наличие генов предрасположенности к гипертонии, 
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связанны х с ПЭ у азиатских женщин [25]. Еще в 1988 г.  
L. Selvaggi и соавт. [26] показали, что у половины жен-
щин с ПЭ в анамнезе была обнаружена гипертония че-
рез 10 лет после родов. Также недавнее исследование , 
в котором оценивались функция почек, АД, протеину-
рия и осадок мочи у женщин с ПЭ в анамнезе через 6 мес. 
после родов, показало, что у 20,3% исследуемых АД 
было 140/90 мм рт. ст. или выше (в среднем 143/89 мм 
рт. ст.) или они получали антигипертензивные препара-
ты (5,5%) [27]. В исследовании, проведенном J.J. Stuart 
и  соавт. [28], в когорте из более 116 000 женщин было по-
казано, что риск развития хронической АГ был наиболее 
высоким в течение первых пяти лет после родов. У жен-
щин с осложненной ПЭ беременностью частота хрониче-
ской АГ увеличилась в 4 раза (95% ДИ 3,1–5,1) по срав-
нению с женщинами с нормотензивной беременностью 
[28]. Ретроспективное когортное исследование, в котором 
определялась распространенность АГ через год после ПЭ 
посредством проведения СМАД, выявило, что через год 
после родов у 41,5% женщин возникла гипертония [29]. 
В частности, маскированная гипертензия была наиболее 
распространенной (17,5%), за ней следовали устойчивая 
гипертензия (14,5%) и гипертензия белого халата (9,5%) 
[29]. Результаты еще одного недавнего исследования по-
казали, что у женщин с ПЭ в анамнезе в 2 раза повышен 
риск развития ССЗ в более позднем возрасте [30].

Кроме того, у женщин с ранней и/или тяжелой ПЭ вы-
является высокая вероятность развития рецидива забо-
левания. Так, результаты метаанализа и систематическо-
го обзора подтверждают более высокий риск будущего 
развития АГ и других ССЗ у женщин с рецидивирующей 
ПЭ в отличие от женщин с единственным эпизодом ПЭ. 
Рецидивирующая ПЭ последовательно ассоциировалась 
с повышенным суммарным коэффициентом риска АГ 
(ОШ 2,3; 95% ДИ 1,9–2,9), ишемической болезни серд-
ца (ОШ 2,4; 95% ДИ 2,2–2,7), сердечной недостаточности 
(ОШ 2,9; 95% ДИ 2,3–3,7), ССЗ (ОШ 1,7; 95% ДИ 1,2–2,6) 
и госпитализации по поводу ССЗ (ОШ 1,6; 95% ДИ 1,3–
1,9) по сравнению с женщинами с последующими неос-
ложненными беременностями [31].

Цереброваскулярные осложнения ПЭ. К церебровас-
кулярным осложнениям, тесно связанным с ПЭ, относят-
ся инсульт и синдром задней обратимой энцефалопатии. 
Исследование под названием «Отслеживание развития 
факторов цереброваскулярного риска после беременно-
сти с преэклампсией» показывает значительный повы-
шенный риск развития цереброваскулярных заболева-
ний, таких как гипертония, гиперлипидемия, мигрень 
и диабет, у женщин с ПЭ в анамнезе. Так, по сравнению 
с состоянием здоровья до беременности частота АГ уве-
личилась в 1,7раза (р < 0,05), гиперлипидемии — в 4,5 
раза (p < 0,05), мигрени — в 2,2 раза (р < 0,05), а часто-
та сахарного диабета увеличилась в 2 раза (р < 0,05) 
после беременности, осложненной ПЭ [32]. Женщины 
с ПЭ в анамнезе должны знать о риске возникновения 
инсульта даже через 10–15 лет после родов. У женщин 
с ПЭ в анамнезе риск будущего ишемического инсульта 
примерно на 80% выше, чем у женщин без ПЭ в анамне-

зе [33]. В исследовании Киттнера и соавт., проведенно м 
еще в 1996 г., было выявлено, что скорректированные 
относительные риски ишемического и геморрагиче-
ского инсульта с учетом возраста и расы составили 8,7 
и 28,3 в течение 6 нед. после родов [34]. Недавнее обще-
национальное исследование, проведенное на Тайва-
не, также показало повышенный риск ишемического 
и геморрагического инсульта у женщин с ПЭ в анамнезе. 
За 17 лет наблюдения скорректированный коэффици-
ент риска (aHR) ишемического и геморрагического ин-
сульта у женщин с ПЭ составил 1,98 (95% ДИ 1,59–2,46; 
р < 0,001) и 3,45 (95% ДИ 2,18–5,47; р< 0,001) соответ-
ственно [35]. В дополнение к этому было выявлено, что 
риск возникновения ишемического инсульта достиг пика 
в течение 1–3 лет после родов, а геморрагического ин-
сульта — в течение 3–5 лет [35]. Результаты другого ко-
гортного исследования также показывают, что ПЭ может 
быть фактором риска развития инсульта в более позднем 
возрасте [36]. В недавнем калифорнийском обзоре было 
выявлено, что инсульт является основной причиной ма-
теринской смертности, связанной с осложнениями после 
ПЭ [37]. Основываясь на результатах данных исследова-
ний, можно сделать вывод, что существует высокий риск 
развития цереброваскулярных заболеваний у женщин 
с ПЭ в анамнезе. 

Влияние ПЭ на почки. ПЭ была описана как обрати-
мое заболевание почек во время беременности, которое 
обычно самостоятельно излечивается в течение 3 мес.  
после родов. Однако было бы ошибочно рассматривать 
ПЭ как состояние, ограниченное периодом беремен-
ности, которое полностью проходит после родов. Появ-
ляется все больше свидетельств того, что у некоторых 
женщин с ПЭ в анамнезе наблюдается повышенный 
риск развития устойчивой почечной дисфункции, в част-
ности терминальной стадии поражения почек и ХБП 
в дальнейшей жизни. ХБП определялась как скорость 
клубочковой фильтрации (СКФ) < 60 мл/мин/1,73 м2 
и/или 24-часовая альбуминурия с экскрецией альбумина 
> 30 мг, а терминальная стадия поражения почек опреде-
лялась как диализ или трансплантация почки [38]. Так, 
в недавнем крупном исследовании, которое проводилось 
в Швеции на протяжении 41 года, было выявлено, что ПЭ 
связана с повышенным риском развития терминальной 
стадии заболевания почек. У женщин, которые когда-
либо страдали ПЭ, риск развития ХБП почти в два раза 
выше по сравнению с женщинами, у которых никогда 
не диагностировалась ПЭ (ОШ 1,92; 95% ДИ 1,83–2,03; 
р < 0,001). Этот риск различался в зависимости от подти-
па ХБП и был самым высоким для гипертензивной ХБП 
(ОШ 3,72; 95% ДИ 3,05–4,53; р < 0,001), диабетической 
ХБП (ОШ 3,94; 95% ДИ 3,38–4,60; р < 0,001) и клубочко-
вой/протеинурической ХБП (ОШ 2,06; 95% ДИ 1,88–2,26; 
p < 0,001). Женщины, у которых была ранняя ПЭ, реци-
дивирующая ПЭ или ПЭ на фоне ожирения до беремен-
ности, подвергались наибольшему риску развития ХБП 
[39]. Общенациональное когортное исследование, прове-
денное в Дании, также сообщило о повышенном риске 
ХБП после ПЭ. По сравнению с женщинами, у которых 

Клиническая медицина. 2024;102(1)
DOI: http://doi.org/10.30629/0023-2149-2024-102-1-12-18
Обзоры и лекции



16

в анамнезе не было ПЭ, у женщин с ПЭ в анамнезе была 
более высокая вероятность развития хронических забо-
леваний почек: отношение рисков 3,93 (95% ДИ 2,90–5,33) 
для ранней ПЭ (роды < 34 нед.); 2,27 (95% ДИ 2,02–2,55) 
для поздней ПЭ (родоразрешение ≥ 37 нед.). Стратифи-
кация анализов по времени с момента беременности по-
казала, что связь между ПЭ и хроническим заболеванием 
почек были намного сильнее в течение пяти лет после 
последней беременности, осложненной ПЭ — ОШ 6,11 
(95% ДИ 3,84–9,72), чем через пять лет или дольше после 
последней беременности, осложненной ПЭ, — ОШ 2,06 
(95% ДИ 1,69–2,50) [18]. Также было выявлено, что ми-
кроальбуминурия, которая является маркером повреж-
дения почек, более распространена после беременности, 
осложненной ПЭ [40]. Результаты другого исследования 
свидетельствуют о том, что через 6 мес. после беремен-
ности, осложненной ПЭ, протеинурия присутствовала 
у 33,1% женщин (в среднем 27,5 мг/ммоль) [27]. Данные 
исследований свидетельствуют о том, что ПЭ связана 
с 4–5-кратным риском развития ХБП и микроальбумину-
рии, что предполагает возможное прямое повреждение 
эндотелия почек в результате ПЭ [40]. Однако патогене-
тические механизмы до конца неясны. Это может быть 
связано с длительной дисфункцией эндотелия сосудов. 
Дефектная плацентация вызывает ишемию плаценты 
и окислительный стресс. Это приводит к дисбалансу 
ангиогенных факторов (повышается уровень антиангио-
генных белков, таких как растворимая fms-подобная ти-
розинкиназа-1), что в свою очередь вызывает системную 
эндотелиальную дисфункцию. Также это может объяс-
няться и с прямым повреждением клубочков, что связа-
но с недостаточной экспрессией ядерного фактора 2, свя-
занного с эритроидом 2 (NRF-2) [40–43]. Таким образом, 
эндотелиальная дисфункция во время беременности, 
осложненной ПЭ, приводит к нарушению функции по-
чек, изменению проницаемости сосудов в клубочках, что 
в свою очередь проявляется либо альбуминурией, либо 
снижением СКФ [44]. Метаанализ, в котором изучалась 
связь неблагоприятных осложнений беременности, в том 
числе и ПЭ, с повышенным риском развития долгосроч-
ных заболеваний почек, также показал, что ПЭ связана 
со значительно повышенным риском развития ХБП (объ-
единенный скорректированный коэффициент риска — 
aRR 2,11; 95% ДИ 1,72–2,59), терминальной стадии пора-
жения почек (aRR 4,90; 95% ДИ 3,56–6,74) и госпитали-
зации, связанной с почками (aRR 2,65; 95% ДИ 1,03–6,77) 
[45]. Данные еще одного исследования, проведенного на 
основе данных Шведского медицинского регистра, сви-
детельствуют о том, что женщины, у которых диагно-
стировалась ранняя ПЭ (ОШ 9,19; 95% ДИ 5,16–15,61; 
p < 0,001) , и женщины, у которых диагностировалась ПЭ 
во время двух беременностей (ОШ 7,13; 95% ДИ 3,12–
16,31; p < 0,001), имели самый высокий риск развития 
терминальной стадии поражения почек по сравнению 
с женщинами без ПЭ в анамнезе [46]. Однако результа-
ты другого популяционного когортного исследования 
с 15-летним наблюдением показали, что у женщин с ПЭ 
в анамнезе не было выявлено более высокого риска по-

следующей ХБП в течение 15 лет наблюдения, вне за-
висимости от возраста женщин, ИМТ, САД и ДАД [47]. 
Таким образом, результаты данных исследований по-
казывают, что женщины с предшествующей ПЭ нуж-
дается в тщательном наблюдении за заболеваниями по-
чек в будущем. Рекомендуется после родов проводить 
оценку альбуминурии с целью выявления группы па-
циенток, которым необходим дальнейший мониторинг 
функции почек [48].

ПЭ и риск развития сахарного диабета (СД). В недав-
нем обзоре сообщалось о том, что женщины с ПЭ под-
вергаются повышенному риску развития СД. Этот риск 
еще выше у женщин с ПЭ в сочетании с гестационным 
СД [41]. Систематический обзор, изучающий связь между 
гипертензивными расстройствами беременности в анам-
незе и последующим риском развития СД 2-го типа, вы-
явил повышенный риск развития последующего диабета 
у женщин с ПЭ в анамнезе (aHR 2,56; 95% ДИ 2,02–3,24). 
Этот риск наиболее высокий у женщин с ранней ПЭ (ОШ 
3,05; 95% ДИ 2,05–4,56) [49]. Результаты другого исследо-
вания также показали, что у женщин с диагностирован-
ной во время беременности ПЭ в 2,6 раза повышен риск 
развития СД уже через 6–10 лет после первых родов [28].

Заключение
Таким образом, ПЭ является распространенным за-

болеванием, специфичным для беременности, которое 
приводит к серьезным отдаленным осложнениям как 
у женщин, так и у их детей. Единственной на данный 
момент эффективной мерой профилактики этих послед-
ствий является своевременно оказанная помощь женщи-
нам на этапе беременности.
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