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Резюме
Преэклампсия является одной из наиболее значимых медико-социальных проблем современного 

акушерства. Данное осложнение беременности не только угрожает жизни матери и плода во время бере-
менности, но и служит предиктором тяжелых цереброваскулярных и сердечно-сосудистых осложнений 
в отдаленном периоде. Преэклампсия вызывает как острые, так и хронические цереброваскулярные за-
болевания, которые обусловлены повышенной проницаемостью гематоэнцефалического барьера, нару-
шением церебральной ауторегуляции, гиперкоагуляцией и воспалением. В данном литературном обзоре 
проанализированы публикации за период с января 2010 г. по июнь 2025 г. с использованием информаци-
онных баз PubMed, Scopus, MEDLINE и eLibrary. Описаны особенности регуляции мозгового кровотока 
во время нормальной беременности и при преэклампсии. Цереброваскулярные осложнения преэклампсии 
во время беременности включают синдром задней обратимой энцефалопатии, синдром обратимой цере-
бральной вазоконстрикции, геморрагический и ишемический инсульт, тромбоз церебральных венозных 
синусов. В отдаленный послеродовый период у женщин с анамнезом преэклампсии повышается риск 
нейрокогнитивных расстройств, включающих нарушение исполнительной функции и памяти. Также от-
мечаются значительные психосоциальные последствия в виде снижения качества жизни и социального 
функционирования, повышенный уровень тревожности, депрессии, что снижает адаптацию в стрессо-
вых ситуациях повседневной жизни. Хроническая дисфункция гематоэнцефалического барьера может 
вызывать не только функциональные нейроваскулярные нарушения, но и морфологические изменения. 
В долгосрочной перспективе преэклампсия связана с повышением риска развития сосудистой деменции, 
болезни Альцгеймера и инсульта. Потомство, рожденное от матерей с преэклампсией, имеет повышен-
ный риск неврологических заболеваний, включая когнитивные нарушения, синдром дефицита внимания 
и гиперактивности, расстройства аутистического спектра, депрессивные расстройства, эпилепсию и це-
ребральный паралич.

Ключевые слова: преэклампсия, эклампсия, гипертензивные расстройства во время беременности, 
дисфункция гематоэнцефалического барьера, цереброваскулярные заболевания, нейрокогнитивные на-
рушения, инсульт
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Abstract
Preeclampsia is one of the most significant medical and social problems of modern obstetrics. This com-

plication of pregnancy not only threatens the life of the mother and fetus during pregnancy, but also serves as 
a predictor of severe cerebrovascular and cardiovascular complications in the long term. Preeclampsia causes 
both acute and chronic cerebrovascular diseases, which are caused by increased permeability of the blood-brain 
barrier, impaired cerebral autoregulation, hypercoagulation and inflammation. This literature review analyzes 
papers published from January 2010 to June 2025 and cited by PubMed, Scopus, MEDLINE, and eLibrary. 
The features of regulation of cerebral blood flow during normal pregnancy and preeclampsia are described. 
Cerebrovascular complications of preeclampsia during pregnancy include posterior reversible encephalopathy 
syndrome, reversible cerebral vasoconstriction syndrome, hemorrhagic and ischemic stroke, and cerebral venous 
sinus thrombosis. In the long-term postpartum period, women with a history of preeclampsia have an increased 
risk of neurocognitive disorders, including impaired executive function and memory. There are also significant 
psychosocial consequences, i.e. decrease in the quality of life and social functioning, increased levels of anxiety, 
depression, which reduces adaptation to stressful situations of everyday life. Chronic dysfunction of the blood-
brain barrier can cause not only functional neurovascular disorders, but also morphological changes. In the long 
term, preeclampsia is associated with an increased risk of vascular dementia, Alzheimer's disease, and stroke. 
Offspring born to mothers with preeclampsia have an increased risk of neurological diseases, including cognitive 
impairment, attention deficit hyperactivity disorder, autism spectrum disorders, depressive disorders, epilepsy, 
and cerebral palsy.

Key words: preeclampsia, eclampsia, hypertensive disorders during pregnancy, dysfunction of the blood-
brain barrier, cerebrovascular diseases, neurocognitive disorders, stroke
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Введение
Преэклампсия поражает 5–8 % беременностей 

и является основной причиной материнской забо-
леваемости и  смертности во  всем мире [1]. Пре- 
эклампсия характеризуется повышением систоличе-
ского артериального давления (АД) ≥ 140 мм рт. ст. 
и/или диастолического артериального давления 
≥ 90 мм рт. ст. на сроке ≥ 20 недель беременности 
и дополнительно включает по крайней мере один 
из  следующих критериев: протеинурия, тромбо-
цитопения, почечная недостаточность, нарушение 
функции печени, отек легких, церебральные или 
зрительные симптомы. Преэклампсия может воз-
никать во время беременности, родов, а также в по-
слеродовом периоде [2].

Согласно современным представлениям, пре-
эклампсия связана с  аберрантной инвазией тро-
фобласта в матку и аномальным ремоделировани-
ем спиральных маточных артерий, что приводит 
к сниженной плацентарной перфузии, дисбалансу 
про- и  антиангиогенных факторов и  чрезмерной 
внутрисосудистой воспалительной реакции, при-
водящей к генерализованной эндотелиальной дис-
функции [3]. В настоящее время активно изучается 
роль материнских инфламмасом, экспрессируемых 
на плаценте, в патогенезе преэклампсии. Инфлам-
масомы представляют собой мультипротеиновые 
сигнальные комплексы, состоящие из рецепторов 
распознавания образов и провоспалительных каспаз, 
которые активируются в  ответ на  молекулярные 
паттерны, ассоциированные с опасностью, и другие 
триггеры, вызванные стрессом или патогенами [4].

Материнская церебральная сосудистая систе-
ма крайне уязвима к неблагоприятным эффектам 
преэклампсии, которая вызывает как острые, так 
и  хронические цереброваскулярные осложнения, 
обусловленные повышенной проницаемостью 
структур гематоэнцефалического барьера (ГЭБ), 
нарушением церебральной ауторегуляции, гипер-
коагуляцией, нейровоспалением и нейродегенера-
цией [3, 5]. Цереброваскулярные заболевания явля-
ются непосредственной причиной примерно 70 % 
материнских смертельных исходов [6]. В настоящее 
время создано новое междисциплинарное направле-
ние в медицине под названием «нейроакушерство», 
направленное на разработку методов профилактики, 
диагностики и лечения неврологических осложне-
ний во время беременности и родов [7].

Особенности регуляции мозгового 
кровотока во время нормальной 
беременности и при преэклампсии
Церебральный кровоток доставляет кислород, 

глюкозу и метаболиты к ГЭБ, через который они 
затем проникают в головной мозг с помощью спе-

циализированных клеточных транспортных сис- 
тем  [8]. Несмотря на  то, что головной мозг со-
ставляет 2 % (или около 1,4 кг) массы нашего те-
ла, он является высокометаболическим органом, 
потребляющим в состоянии покоя примерно 20 % 
энергии (или около 20 Вт) [9]. Скорость мозгового 
кровотока у взрослого человека обычно составляет 
750 миллилитров в минуту или около 15 % сердеч-
ного выброса [8].

Головной мозг кровоснабжается из  двух ос-
новных источников: переднего (система внутрен-
них сонных артерий), обеспечивающего 70–85 % 
притока крови, и  заднего (система позвоночных 
артерий). На основании мозга эти системы соеди-
няются, формируя артериальный круг большого 
мозга (Виллизиев круг). Ключевую роль в этом со-
единении играют задние соединительные артерии, 
которые связывают внутреннюю сонную артерию 
(а  точнее, среднюю мозговую артерию) с  задней 
мозговой артерией. Передние отделы круга объ-
единяются посредством передней соединительной 
артерии. Анатомия Виллизиева круга отличается 
значительной вариабельностью: он может быть зам-
кнутым (классический вариант) или иметь те или 
иные варианты незамкнутости, что имеет большое 
клиническое значение. Артерии, участвующие 
в снабжении кровью корковых областей мозга, отхо-
дят от Виллизиева круга. Вертебрально-базилярная 
система снабжает кровью мозжечок, затылочную 
долю, ствол головного мозга и некоторые структу-
ры базальных ганглиев, в том числе таламус, а вну-
тренние сонные артерии кровоснабжают передние 
и средние отделы головного мозга [10].

Церебральная ауторегуляция представляет со-
бой гомеостатический процесс, который регули-
рует и  поддерживает постоянный мозговой кро-
воток. В норме церебральная ауторегуляция под-
держивается при церебральном перфузионном 
давлении (ЦПД) в диапазоне от 50 до 150 мм рт. ст. 
или систолического АД от 60 до 160 мм рт. ст., где 
ЦПД = систолическое АД − внутричерепное давле-
ние (ВЧД) [11]. Этот гомеостатический механизм 
гарантирует, что по мере увеличения систолическо-
го АД или ЦПД увеличивается сопротивление (ва-
зоконстрикция) в мелких церебральных артериях. 
Ауторегуляция мозгового кровотока классифици-
руется на статическую и динамическую на основе 
метода измерения. Статическая ауторегуляция от-
носится к  измерению взаимосвязи между мозго-
вым кровотоком и систолическим АД в состоянии 
покоя с расчетом диапазона индекса ауторегуляции 
(autoregulatory index, ARI) от 0 до 1. Динамическая 
ауторегуляция включает измерение изменений моз-
гового кровотока в  ответ на  быстрые изменения 
среднего АД и обычно измеряет время, необходимое 



31(5) / 2025

Обзор / Review

406

для восстановления церебрального кровоснабжения 
до исходного уровня [8, 11].

При нормальной беременности объемный моз-
говой кровоток увеличивается, а линейная скорость 
мозгового кровотока и сосудистое сопротивление 
уменьшаются. В  течение суток после родов ско-
рость мозгового кровотока и цереброваскулярное 
сопротивление возвращаются к  исходным значе-
ниям до беременности [12].

Мозговое кровообращение имеет несколько 
особенностей, которые отличают его от  других 
сосудистых русел. Ауторегуляция церебрального 
кровообращения осуществляется благодаря функ-
циональному взаимодействию множества эле-
ментов: гладкомышечных клеток, симпатических 
сплетений, а также клеток, образующих нейрова-
скулярную единицу (астроциты, перициты, эндо-
телиальные клетки). Существует связь локального 
кровотока с нейронной активностью определенных 
областей головного мозга. Данная нейроваскулярная 
связь позволяет поддерживать гомеостаз после ней-
ронной активации за счет увеличения доставки кис-
лорода и питательных веществ и удаления продук-
тов метаболизма [1, 13]. Регулирование кровотока 
головного мозга может осуществляться через мио- 
генный (сокращение гладкомышечных клеток при 
повышении артериального давления), нейрогенный 
(периваскулярная иннервация), метаболический 
(изменение в уровне углекислого газа, кислорода 
и водорода) или эндотелиальный (соотношение ва-
зодилататоров и вазоконстрикторов) контроль [8].

Церебральный кровоток имеет несколько путей 
иннервации. Кровеносные сосуды в мягкой мозго-
вой оболочке (пиальные сосуды) иннервируются 
внешними нервами из симпатической нервной си-
стемы, в то время как кровеносные сосуды, которые 
проникают в паренхиму мозга, иннервируются вну-
тренними нервами из нейропиля серого вещества 
головного мозга [10].

Высказано предположение, что снижение сим-
патической иннервации, вертебрально-базилярной 
по сравнению с системой внутренних сонных ар-
терий, при преэклампсии приводит к  снижению 
давления ауторегуляторного прорыва и склонности 
к образованию вазогенного отека именно в задней 
части головного мозга [8]. В ходе проведенного ис-
следования M. J. Cipolla и соавторами (2012) было 
обнаружено смещение кривой ауторегуляции у бе-
ременных животных в сторону более низкого уров-
ня артериального давления в задних отделах голов-
ного мозга, что связано с повышением экспрессии 
нейрональной cинтазы оксида азота (neuronal nitric 
oxide synthase, nNOS) в данной области [14]. Не-
способность церебральных кровеносных сосудов 
к ауторегуляции в ответ на повышение артериаль-

ного давления при преэклампсии приводит к повы-
шению гидростатического давления, повреждению 
микрососудов с развитием повышенной проница-
емости ГЭБ, микрогеморрагий, нейровоспаления 
и повреждения нейронов [13].

У пациенток с преэклампсией обнаружены по-
вышенное церебральное перфузионное давление 
в  передних и  задних мозговых артериях, повы-
шенная скорость мозгового кровотока, сниженная 
динамическая ауторегуляция мозгового кровото-
ка [1, 8]. В исследовании L. Bergman и соавторов 
(2021) обнаружено, что динамическая церебральная 
ауторегуляция максимально снижена у  беремен-
ных с  эклампсией (ARI 3,9 [3,1–5,2]) по  сравне-
нию с женщинами с тяжелой преэклампсией (ARI 
5,6 [4,4–6,8]), умеренной преэклампсией (ARI 6,8 
[5,1–7,4]) и нормотензивной беременностью (ARI 
7,1 [6,1–7,9]). У беременных с эклампсией и тяже-
лой преэклампсией наблюдалось повышенное це-
ребральное перфузионное давление, которое соста-
вило 109,5 [91,2–130,9] и 96,5 [75,8–110,5] мм рт. ст. 
соответственно [15]. В исследовании T. R. van Veen 
и соавторов (2015) показано, что у женщин с пре-
эклампсией на  фоне хронической артериальной 
гипертензией наблюдается наиболее выраженное 
снижение индекса динамической ауторегуляции 
мозгового кровотока по сравнению с другими ви-
дами гипертензивных расстройств во время бере-
менности [16].

Механизмы дисфункции нейрососудистой 
единицы при преэклампсии до конца не изучены, 
но  могут быть частично опосредованы нейро- 
воспалением [17]. Преэклампсия связана с повы-
шением сывороточных маркеров воспаления, вклю-
чая С-реактивный белок, активацию тромбоцитов 
и комплемента, а также с увеличением провоспа-
лительных цитокинов, включая интерлейкин‑1β 
(interleukin‑1β, IL‑1β), фактор некроза опухоли-α 
(tumor necrosis factor-α, TNF-α) и IL‑17 [18].

Протеомный анализ спинномозговой жидко-
сти, проведенный E. Ciampa и соавторами (2018), 
выявил 82 белка, уровни экспрессии которых зна-
чительно различались у пациенток с преэклампси-
ей в сравнении с контрольной группой (p < 0,05). 
Основными сигнальными молекулами, повышен-
но экспрессируемыми при преэклампсии, стали: 
трансформирующий фактор роста-β (transforming 
growth factor, TGF-β), фактор роста эндотелия сосу-
дов А (vascular endothelial growth factor A, VEGFA), 
ангиотензиноген и интерлейкин‑6 (IL‑6) [19]. Одна-
ко в исследовании R. M. Burwick и соавторов (2019) 
не было обнаружено повышенных воспалительных 
маркеров в спинномозговой жидкости и плазме кро-
ви у пациенток с преэклампсией, которые бы свиде-
тельствовали о нарушении целостности ГЭБ [20].
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Согласно новой нейропатологической гипотезе, 
преэклампсия может быть формой протеинопатии, 
связанной с  нарушением механизмов аутофагии. 
Это способствует накоплению в  головном мозге 
патологических белковых агрегатов и специфиче-
ских аутоантител к  ним [5]. Как демонстрируют 
доклинические и клинические исследования, био-
маркеры нейровоспаления и нейродегенерации мо-
гут служить индикаторами повреждения мозга еще 
до  манифестации выраженной неврологической 
симптоматики [1, 6]. Однако вопрос о том, насколь-
ко эти маркеры коррелируют с отдаленными невро-
логическими осложнениями, остается не до конца 
изученным [5].

Цереброваскулярные осложнения 
преэклампсии для матери во время 
беременности
Острые цереброваскулярные расстройства, 

включая синдром задней обратимой энцефалопатии 
(posterior reversible encephalopathy syndrome, PRES), 
синдром обратимой церебральной вазоконстрик-
ции (reversible cerebral vasoconstriction syndrome, 
RCVS), геморрагический и ишемический инсульт, 
тромбоз церебрального венозного синуса, суб- 
арахноидальное и внутримозговое кровоизлияние, 
являются грозными осложнениями преэклампсии, 
которые могут привести к  материнской инвалид-
ности или смерти [1]. Для PRES более характерен  
отек, локализующийся преимущественно в теменно-
затылочных областях головного мозга, в то время 
как для RCVS типичны субарахноидальные и вну-
тримозговые кровоизлияния [8]. Несмотря на то, что 
патогенез церебрального отека при преэклампсии/
эклампсии носит в основном вазогенный характер 
(вследствие роста гидростатического давления, це-
ребральной гиперперфузии и  нарушения работы 
ГЭБ), у 20–25 % пациенток также обнаруживается 
ишемический/цитотоксический компонент. В по-
добных случаях ведущим механизмом считается 
срыв церебральной ауторегуляции, который ведет 
к вазоспазму, снижению перфузии, ишемии и по-
следующей гибели клеток [6, 8].

Ключевую роль в развитии церебральных на-
рушений при преэклампсии играет дисфункция 
ГЭБ [1, 5, 18]. При тяжелых формах преэклампсии 
и эклампсии часто развивается отек головного моз-
га, патогенез которого связывают с повреждением 
эндотелия церебральных микрососудов. Это при-
водит к патологическому повышению сосудистой 
проницаемости и выходу жидкости в мозговую па-
ренхиму [6, 8]. Среди основных механизмов уве-
личения проницаемости ГЭБ при преэклампсии 
рассматриваются следующие: активация транскле-
точного транспорта, не связанная со структурными 

изменениями барьера и опосредованная влиянием 
VEGF и его рецепторов; нарушение параклеточного 
пути вследствие дисфункции белков плотных кон-
тактов (tight junctions, TJs); рост микрососудистого 
давления на фоне срыва механизмов церебральной 
ауторегуляции, что способствует формированию 
вазогенного отека [6, 8].

Риск острого цереброваскулярного заболевания 
при беременности, осложненной преэклампсией, 
достигает 1 на 500 родов [21]. Для сравнения, об-
щий риск острых цереброваскулярных осложне-
ний у пациенток без гипертензивных расстройств 
во время беременности, составляет приблизительно 
30 на 100 000 родов [22].

До 70 % летальных исходов обусловлены вну-
тримозговым кровоизлиянием вследствие артерио- 
венозных мальформаций и  церебральных анев-
ризм [23]. В  когортном перекрестном исследова-
нии, проведенном J. R. Meeks и соавторами (2020), 
включающем 3 314 945 беременных, обнаружена 
повышенная частота внутримозгового кровоизли-
яния в третьем триместре и в первые 12 недель по-
сле родов. Показано, что независимыми факторами 
риска внутримозгового кровоизлияния во  время 
беременности и в послеродовом периоде являются 
возраст матери старше 31 года, коагулопатия, геста-
ционная артериальная гипертензия, преэклампсия 
или эклампсия, а также употребление табака [24].

Преэклампсия увеличивает риск инсульта у ма-
тери во время беременности в 6 раз [25]. Факторами 
риска инсульта у женщин с преэклампсией являются 
пожилой возраст, афроамериканская раса, хрони-
ческая артериальная гипертензия, сопутствующие 
протромботические или воспалительные заболева-
ния, а также инфекции [21].

Эклампсия развивается у 2 % женщин с тяжелой 
преэклампсией, которые не получают сульфат маг-
ния, и у менее 0,6 % среди тех, кто получает сульфат 
магния. Патогенез эклампсии не совсем понятен, 
однако нарушение проницаемости ГЭБ с прохож-
дением жидкости, ионов и плазменного белка в па-
ренхиму головного мозга остается ведущей теорией 
[26]. Нейропатологическое исследование женщин, 
умерших от эклампсии, выявило церебральные пе-
риваскулярные микрокровоизлияния, микроинфар-
кты, фибриноидный некроз, отек и артериолярную 
васкулопатию [1].

Согласно современным представлениям, PRES 
рассматривается как острое и преходящее невроло-
гическое состояние с  различными клиническими 
проявлениями, включая головные боли, нарушение 
зрения, судороги и/или изменение сознания [27]. 
Эклампсия является независимым фактором риска 
PRES [26, 27]. При PRES у пациенток с эклампсией 
и преэклампсией, по данным магнитно-резонансной 
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томографии (МРТ), визуализируется обратимый 
вазогенный отек преимущественно теменно-
затылочных областей с вовлечением лобной и ви-
сочной долей головного мозга, а также базальных 
ганглиев. Также возможно развитие интрапарен-
химатозного или субарахноидального кровоизли-
яния [27, 28].

Согласно данным исследований, одним из пред-
полагаемых механизмов развития отека головного 
мозга, преимущественно в  теменно-затылочных 
областях при PRES, считается менее выраженная 
симпатическая иннервация вертебробазилярных 
артерий по  сравнению с  бассейном внутренних 
сонных артерий [8, 14]. Пиальные сосуды (арте-
рии поверхности мозга) получают симпатическую 
иннервацию из верхних шейных ганглиев [14]. Су-
ществует предположение, что именно недостаточ-
ность симпатической регуляции в системе задних 
мозговых артерий при преэклампсии обусловли-
вает снижение порога ауторегуляторного прорыва 
и  предрасполагает к  формированию вазогенного 
отека в задних отделах больших полушарий [8].

В  одноцентровом ретроспективном исследо-
вании с участием 39 пациенток с эклампсией или 
преэклампсией, осложненной неврологическими 
симптомами, у  12 из  13 пациенток с  эклампси-
ей (92,3 %) и  у  5 из  26 пациенток с  преэкламп-
сией (19,2 %) были обнаружены признаки PRES 
по данным МРТ. У беременных с преэклампсией/
эклампсией и PRES отмечаются схожие клинико-
рентгенологические проявления и  лабораторные 
изменения в виде значительного повышения гема-
токрита, уровня сывороточного креатинина, аспар-
татаминотрансферазы, аланинаминотрансферазы 
и лактатдегидрогеназы [28].

Значительное совпадение диагнозов эклампсии 
и  PRES позволяет предположить, что эклампсия 
представляет собой «акушерский PRES» [2]. Од-
нако ретроспективное исследование, проведенное 
T. G. Liman и соавторами (2015), выявило более вы-
сокую распространенность головных болей, менее 
частые изменения психического статуса и лучший 
прогноз у пациенток с преэклампсией/эклампсией 
и PRES по сравнению с небеременными пациент-
ками и PRES, вызванным другими причинами. При 
этом не обнаружено разницы в частоте развития су-
дорог, уровне систолического и среднего АД между 
двумя группами [29].

Головная боль является наиболее распростра-
ненным неврологическим симптомом у  2/3 па-
циенток с  PRES и  эклампсией и  характеризуется 
постепенным началом, носит двусторонний диф-
фузный характер с преимущественно затылочной 
локализацией, пульсирует, не  поддается лечению 
и усиливается при физической активности [1]. Ре-

троспективное исследование послеродовых паци-
енток выявило вторичную головную боль в 73,0 % 
случаев, из  которых в  45,7 % регистрировалась 
постпункционная головная боль, в  26,1 % — по-
слеродовая преэклампсия, а в 21,7 % — цереброва-
скулярные головные боли. При этом мигрень со-
ставляла большинство (76,5 %) диагнозов первич-
ной головной боли [30]. Существуют сложности в 
дифференциальной диагностике головной боли при 
преэклампсии (и связанных с ней расстройствах) и 
мигрени. Критерии острых вторичных послеродо-
вых головных болей включают отсутствие мигрени 
в анамнезе, ортостатическую головную боль и па-
тологические изменения при МРТ [30]. По данным 
B. Raffaelli и соавторов (2018), МРТ головного мозга 
может выявить вторичную этиологию головной бо-
ли более чем у 25 % беременных с острой головной 
болью. Показанием для назначения нейровизуали-
зации является наличие сильной по интенсивности 
острой головной боли, которая сопровождается су-
дорогами или изменением сознания [31].

Цереброваскулярные и неврологические 
осложнения преэклампсии для матери 
после родов
У  женщин с  преэклампсией нарушается ме-

ханизм церебральной ауторегуляции, что создает 
повышенный риск транзиторной гиперперфузии 
и отека головного мозга в послеродовом периоде. 
Однако в острой фазе преобладающим патофизио-
логическим процессом часто является вазоспазм, 
ведущий к  гипоперфузии. Это подтверждается 
исследованием W. G. Janzarik и  соавторов (2019), 
в котором с помощью транскраниальной доппле-
рографии выявлено снижение скорости мозгового 
кровотока в средней и задней мозговых артериях 
через 10 дней после родов. Через 6 месяцев сохра-
нялись признаки нарушения динамической ауторе-
гуляции и сниженной перфузии в средней мозговой 
артерии, которые коррелировали с  повышенным 
уровнем АД [32].

В  исследовании W. G. Janzarik и  соавторов 
(2018) не  обнаружено нарушений динамической 
церебральной ауторегуляции у  женщин с  тяже-
лой преэклампсией в анамнезе через 2–3 года по-
сле родов, однако у них отмечались более высокие 
систолическое АД (p < 0,001), индекс массы тела 
(p = 0,006) и скорость мозгового кровотока в сред-
ней мозговой артерии по сравнению с контрольной 
группой (p = 0,004). Полученные данные указывают 
на  то, что долгосрочные цереброваскулярные из-
менения являются результатом наличия факторов 
риска у женщин с анамнезом преэклампсии [33].

Длительное нарушение ауторегуляции мозго-
вого кровотока приводит к  повышенной прони-
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цаемости ГЭБ, запуская процессы нейровоспале-
ния и нейродегенерации, а также увеличивая риск 
когнитивных дисфункций [17]. В  исследовании 
L. Bergman и соавторов (2016) обнаружено, что со-
держание нейрональных биомаркеров нейронспе-
цифической енолазы (neuron-specific enolase, NSE) 
и белка S100B было повышено в сыворотке крови 
у женщин с преэклампсией во время беременности 
и в течение года после родов, что свидетельствует 
о наличии стойкой дисфункции ГЭБ [34]. Согласно 
исследованию G. Brzan Simenc и соавторов (2021), 
уровень NSE коррелирует с увеличением диаметра 
оболочки зрительного нерва по данным ультразву-
кового исследования, что свидетельствует об отеке 
головного мозга на фоне повышенного внутричереп-
ного давления [35]. Кроме того, в работе L. Bergman 
и соавторов (2018) было обнаружено, что повыше-
ние концентрации S100B у пациенток с преэкламп-
сией ассоциировано с развитием неврологических 
симптомов, в  частности, зрительных нарушений. 
Важно отметить, что, согласно данным исследова-
ния, повышение концентрации таких биомаркеров, 
как легкие цепи нейрофиламентов (neurofilament 
light polypeptide, NfL), тау-белок (tau), S100B и NSE, 
в плазме крови может наблюдаться уже на 25‑й не-
деле беременности. Это указывает на раннее пора-
жение центральной нервной системы за несколько 
месяцев до манифестации клинических симптомов, 
даже при легком и среднетяжелом течении заболе-
вания [36]. Следует отметить, что источником NSE 
служат не только нейроны, но и эритроциты с тром-
боцитами, поэтому гемолиз при тяжелой преэкламп-
сии может искажать результаты анализа, приводя 
к ложноповышенным значениям [37].

В нескольких исследованиях изучалось влияние 
преэклампсии на функцию памяти. Систематиче-
ский обзор, оценивавший связь между преэкламп-
сией в анамнезе и когнитивными функциями в более 
позднем возрасте, показал, что преэклампсия была 
связана с  субъективными когнитивными наруше-
ниями, которые не  подтверждались стандартным 
нейрокогнитивным тестированием [38]. В продоль-
ном проспективном наблюдательном исследовании, 
проведенном A. J. Ibarra и соавторами (2023), прово-
дилась оценка когнитивных функций у пациенток 
в третьем триместре беременности, а также через 1 
и 3 месяца после родов. Обнаружены более низкие 
баллы по субъективной памяти, вниманию, рабочей 
памяти и исполнительным функциям у беременных, 
имеющих преэклампсию в анамнезе, в сравнении 
с  нормотензивными пациентками [39]. В когорт-
ном исследовании M. C. Adank и соавторов (2023) 
подтвердили эти результаты, показав, что наличие 
в анамнезе гестационной артериальной гипертен-
зии или преэклампсии независимо связано с ухуд-

шением рабочей памяти и  вербального обучения 
через 15  лет после беременности [40]. Схожие 
результаты получили в проспективном когортном 
исследовании K. Birnie и соавторы (2024), выявив 
снижение показателей вербальной эпизодической 
памяти у женщин через 20 лет после беременности, 
осложненной преэклампсией. Данное исследование 
не обнаружило доказательств ускоренного возраст-
ного снижения когнитивных способностей у паци-
енток с преэклампсией в анамнезе [41].

Несколько исследований предполагают, что пре-
эклампсия связана с нарушениями исполнительной 
функции, включая планирование, решение проблем 
и принятие решений. В ходе исследования R. J. Alers 
и соавторов (2023) обнаружено, что 23,2 % женщин 
с преэклампсией в анамнезе испытали значитель-
ное снижение исполнительной функции после ро-
дов в сравнении с 2,2 % контрольной группы. Че-
рез 19 лет после родов различия между группами 
уменьшились, но оставались статистически значи-
мыми (p < 0,05) [42]. Также J. A. Fields и соавторы 
(2017) выявили тенденцию к увеличению частоты 
легких когнитивных нарушений или деменции 
у женщин с преэклампсией в анамнезе, особенно 
затрагивающих исполнительную функцию и обу-
чение вербальному списку [43].

Исследования показывают, что женщины с пре-
эклампсией в анамнезе испытывают значительные 
психосоциальные последствия, включая снижение 
качества жизни и социального функционирования 
[44]. В исследовании I. R. Postma и соавторов (2014) 
показано, что женщины, перенесшие эклампсию 
и/или преэклампсию, испытывают повышенный 
уровень тревожности, депрессии, что усиливает 
субъективную нейрокогнитивную дисфункцию 
в сложных стрессовых ситуациях в повседневной 
жизни. Исследования, посвященные ухудшению па-
мяти после перенесенной эклампсии, встречаются 
реже, что указывает на необходимость дальнейших 
исследований для прицельной сравнительной оцен-
ки когнитивных и психосоциальных последствий 
эклампсии и преэклампсии [45].

Хроническая дисфункция ГЭБ может вызы-
вать не  только функциональные нейроваскуляр-
ные нарушения, но и морфологические изменения. 
В исследовании «случай-контроль», проведенном 
T. Siepmann и  соавторами (2017), выявлены сни-
жение объема серого вещества (523,2 ± 30,1 против 
544,4 ± 44,7 мл, p < 0,05) и повышенное поражение 
белого вещества височной доли (объем поражения: 
23,2 ± 24,9 против 10,9 ± 15,0 мкл, p < 0,05) головно-
го мозга, по данным МРТ, у пациенток с анамнезом 
преэклампсии через 5–15 лет после родов в сравне-
нии с пациентками контрольной группы [46]. В дол-
госрочной перспективе преэклампсия связана с по-
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вышением риска развития болезни Альцгеймера, 
сосудистой деменции, а также инсульта [1, 47, 59].

Современные данные позволяют рассматривать 
преэклампсию как протеинопатию, характеризую-
щуюся нарушением аутофагии и отложением в го-
ловном мозге патологически свернутых белковых 
агрегатов и аутоантител к ним [6, 48]. Исследова-
ние W. Lederer и соавторов (2016) установило, что 
концентрация фосфорилированного по  треонину 
181  тау-белка (phosphorylated tau181, p-tau181) 
в спинномозговой жидкости ассоциирована с раз-
витием тяжелой преэклампсии и  синдрома гемо-
лиза с повышением уровня печеночных ферментов 
и низким уровнем тромбоцитов (hemolysis, elevated 
liver enzymes, low Platelets, HELLP) [49]. Подтверж-
дая эти данные, Y. Wang и соавторы (2023) выявили 
повышение сывороточных уровней tau и p-tau181 
у пациенток с преэклампсией, при этом концентра-
ции в сыворотке коррелировали с таковыми в лик-
воре [50]. Кроме того, E. Bokstrom-Rees и соавторы 
(2023) обнаружили связь между когнитивными на-
рушениями и повышением уровней tau, NfL и гли-
ального фибриллярного кислого белка (glial fibrillary 
acidic protein, GFAP), что позволяет рассматривать 
tau в  качестве перспективного биомаркера цере-
бральных осложнений [51].

Что касается NfL, то  K. S. Evers и  соавторы 
(2018) сообщили, что данный сывороточный мар-
кер аксонального повреждения предсказывает пре-
эклампсию, особенно у женщин старшего возраста 
(старше 36  лет), с  точностью, аналогичной уста-
новленным ангиогенным факторам: fms-подобной 
тирозинкиназе‑1 (sFlt‑1) / плацентарному фактору 
роста (placental growth factor, PlGF) [52]. Согласно 
исследованию, проведенному M. Andersson и соав-
торами (2021), выявлено повышение NfL в плазме 
и ликворе даже у пациенток с преэклампсией без 
явных неврологических осложнений, а  X. Fang 
и соавторы (2021) показали прогностическую цен-
ность этого маркера для диагностики PRES, связав 
его уровень с  тяжестью состояния и исходом бе-
ременности [53, 54]. Однако роль NfL в развитии 
эклампсии и отека головного мозга требует даль-
нейшего изучения.

Отдельное внимание уделяется амилоиду-β 
(Aβ), цитотоксичному пептиду, известному своей 
ролью в патогенезе болезни Альцгеймера. Его на-
копление в  мозге в  виде олигомеров и  фибрилл, 
согласно амилоидной гипотезе, синергично с агре-
гацией tau [55, 56]. S. E. Schindler и соавторы (2019) 
показали, что соотношение плазменных Aβ42/Aβ40 
может служить инструментом для раннего скринин-
га церебрального амилоидоза [57]. I. A. Buhimschi 
и соавторы (2014) подтвердили системное накопле-
ние амилоидных агрегатов и их наличие в моче па-

циенток с преэклампсией, выявляемое с помощью 
красителя Конго красный. Протеинурия и конгофи-
лия мочи являются специфичными признаками дан-
ного состояния и коррелируют с его тяжестью [58].

Метаанализ K. C. Schliep и  соавторов (2023), 
включающий 5 когортных исследований, выявил по-
вышение на 38 % риска деменции у женщин с гипер-
тензивными расстройствами во время беременно-
сти в сравнении с нормотензивными беременными 
(отношение рисков (ОР) 1,38; 95 % доверительный 
интервал (ДИ) 1,18–1,61; p < 0,01). У пациенток с ги-
пертензивными расстройствами во время беремен-
ности в 3 раза повышался риск развития сосудистой 
деменции (ОР 3,14; 95 % ДИ 2,32–4,24; p < 0,01). 
[59]. Согласно недавнему метаанализу C. Carey 
и соавторов (2024), включившему 25 исследований, 
установлено, что наличие преэклампсии в анамнезе 
связано с повышенным риском сосудистой демен-
ции (ОР 1,89; 95 % ДИ 1,47–2,43). При этом у жен-
щин в возрасте 65 лет и старше преэклампсия была 
связана с повышенным риском болезни Альцгейме-
ра (ОР 1,92; 95 % ДИ 35–2,73) и любой деменции 
(ОР 1,87; 95 % ДИ 1,21–2,91) [60].

Гипертензивные расстройства беременно-
сти связаны с  долгосрочным риском сердечно-
сосудистых и  церебровакулярных заболеваний. 
Согласно результатам метаанализа, проведенного 
P. Wu и соавторами (2017), преэклампсия незави-
симо связана c увеличением риска будущих случа-
ев сердечной недостаточности (ОР 4,19; 95 % ДИ 
2,09–8,38), ишемической болезни сердца (ОР 2,50; 
95 % ДИ 1,43–4,37), а  также смерти от сердечно-
сосудистых заболеваний (ОР 2,21; 95 % ДИ 1,83–
2,66) и инсульта (ОР 1,81; 95 % ДИ 1,29–2,55) [61]. 
В общенациональном популяционном ретроспек-
тивном когортном исследовании, проведенном 
E. Simon и  соавторами (2023), оценивалось вре-
мя до  наступления сердечно-сосудистых и  цере-
броваскулярных заболеваний после гестационной 
артериальной гипертензии и преэклампсии. Риск 
хронической гипертензии после беременности, 
осложненной преэклампсией, был в 18 раз выше 
в первый год и в 5 раз выше через 5–10 лет после 
родов. Соответствующие риски у женщин с геста-
ционной гипертензией были в 12 раз выше и в 6 раз 
выше соответственно. После перенесенной пре-
эклампсии наблюдалось значительное повышение 
риска сердечно-сосудистых и цереброваскулярных 
заболеваний: сердечной недостаточности в 6,6 раза, 
ишемической болезни сердца в 3 раза, цереброва-
скулярных заболеваний в 3,5 раза [62].

В ходе проведенного M. P. Brohan и соавторами 
(2023) метаанализа обнаружено, что преэкламп-
сия повышает риск возникновения любого типа 
инсульта (ОР  1,75; 95 % ДИ 1,56–1,97), при этом 
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риск развития геморрагического инсульта выше 
(ОР 2,77; 95 % ДИ 2,04–3,75), чем ишемического 
(ОР 1,74; 95 % ДИ 1,46–2,06) [63]. Согласно данным 
S. K. Hung и соавторов (2022), риск ишемического 
инсульта достигал пика в течение 1–3 лет после ро-
дов у женщин с гипертензивными расстройствами 
во время беременности (ОР 2,14; 95 % ДИ 1,36–3,38; 
p < 0,001), в то время как риск геморрагического 
инсульта постепенно увеличивался и достигал пика 
спустя 10–15 лет родов (ОР 4,64; 95 % ДИ 2,47–8,73; 
p < 0,001). Преэклампсия на фоне хронической ар-
териальной гипертензии имела самый высокий риск 
развития инсульта (ОР  3,86; 95 % ДИ 1,91–7,82; 
p < 0,001), за ней следовали преэклампсия/экламп-
сия (ОР 2,00; 95 % ДИ 1,63–2,45; p < 0,001), геста-
ционная артериальная гипертензия (ОР 1,68; 95 % 
ДИ 1,13–2,52; p < 0,05), а хроническая артериальная 
гипертензия в анамнезе имела самый низкий риск 
(ОР 1,27; 95 % ДИ 0,97–1,68; p > 0,05) [64].

Неврологические последствия 
преэклампсии для плода и отдаленные 
исходы у потомства
Помимо матери, преэклампсия может иметь се-

рьезные последствия для здоровья потомства. По-
является все больше доказательств того, что потом-
ство, подвергшееся преэклампсии внутриутробно, 
имеет повышенный риск неврологических заболе-
ваний в дальнейшей жизни [44]. Высказано предпо-
ложение, что ангиогенный дисбаланс, оксидативный 
стресс и воспаление оказывают негативное влияние 
на развитие нервной системы, начиная со  стадии 
бластоцисты [65]. Пренатальное воздействие ангио-
генного дисбаланса, оксидативного стресса и воспа-
ления затрагивает критические процессы в развитии 
головного мозга плода в течение трех триместров 
беременности. Эти процессы включают формирова-
ние нервной трубки в первом триместре, миграцию 
нейронов и синаптогенез во втором триместре и рост 
головного мозга, формирование синапсов и миели-
низацию в третьем триместре [66].

Нейронные аномалии у  плода, возникающие 
в результате воздействия материнской преэкламп-
сии, включают нарушенный нейрогенез, потерю 
целостности нейронных клеток, накопление кле-
точного детрита, активацию микроглии, снижение 
синаптогенеза и  миелинизации [66]. Потомство, 
рожденное от матерей с преэклампсией, имеет по-
вышенный риск неврологических последствий, 
включая когнитивные нарушения, синдром дефи-
цита внимания и  гиперактивности, расстройства 
аутистического спектра, депрессивное расстрой-
ство, эпилепсию и церебральный паралич [67, 68].

При проведении функциональной МРТ L. E. Mak 
и  соавторы (2018) обнаружили нарушение силы 

и направленности связей головного мозга в состо-
янии покоя у детей в возрасте 7–10 лет, рожденных 
от матерей, перенесших преэклампсию. Выявлена 
повышенная функциональная связь между мин-
далевидным телом и  лобным полюсом, а  также 
сниженная связность между медиальной префрон-
тальной корой и затылочной веретенообразной из-
вилиной. Данные изменения могут в дальнейшем 
способствовать поведенческим и неврологическим 
нарушениям. Для подтверждения полученных ре-
зультатов необходимы продольные исследования 
с более крупными выборками [69].

Исследования показывают, что дети, рожденные 
от матерей с преэклампсией, имеют предрасполо-
женность к  задержке развития нервной системы 
и  сталкиваются с  повышенным риском умствен-
ной отсталости и более низкими показателями ко-
эффициента интеллекта (intelligence quotient, IQ) 
[66]. Исследование S. Koparkar и соавторов (2022), 
проведенное на 308 детях в возрасте 5–7 лет, про-
демонстрировало, что перенесенная во время бе-
ременности преэклампсия у матери может оказы-
вать неблагоприятное воздействие на  визуально-
пространственные когнитивные функции у детей, 
но  не  оказывает неблагоприятного воздействия 
на их поведение [70]. Результаты психометрических 
и айтрекинговых тестов, проведенных M. T. Ratsep 
и соавторами (2016), выявили нарушения в рабочей 
памяти и глазодвигательном контроле у детей, рож-
денных от матерей с преэклампсией [71].

Долгосрочные когнитивные последствия пре-
натального воздействия преэклампсии могут рас-
пространяться на подростковый и взрослый возраст, 
но  исследования по  оценке данной взаимосвязи 
являются неоднородными и  требуют дальнейше-
го углубленного изучения [66]. В  исследовании 
F. A. Sverrisson и  соавторов (2018) показано, что 
дети, подвергшиеся пренатальному воздействию 
преэклампсии, имеют более низкую успеваемость 
по математике в разных классах в  возрасте 9, 12 
и 15 лет [72]. Когортное исследование, проведен-
ное S. Tuovinen и  соавторами (2013), включало 
876 участников, которые родились в период 1934–
1944 гг. от женщин с нормотензивной беременно-
стью, гестационной артериальной гипертензией 
и преэклампсией. Обнаружено, что гипертензивные 
расстройства во  время беременности ассоцииру-
ются с  более частыми субъективными жалобами 
на когнитивные нарушения у потомства в пожилом 
возрасте [73].

Заключение
Цереброваскулярные осложнения преэклампсии 

во время беременности включают синдром задней 
обратимой энцефалопатии, синдром обратимой 
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церебральной вазоконстрикции, геморрагический 
и  ишемический инсульт, тромбоз церебральных 
венозных синусов. В  отдаленный послеродовый 
период у женщин с анамнезом преэклампсии по-
вышается риск нейрокогнитивных расстройств, 
включающих нарушение исполнительной функ-
ции и  памяти. Также отмечаются значительные 
психосоциальные последствия в  виде снижения 
качества жизни и социального функционирования, 
повышенный уровень тревожности, депрессии, что 
снижает адаптацию в стрессовых ситуациях повсед-
невной жизни. Хроническая дисфункция гематоэн-
цефалического барьера может вызывать не только 
функциональные нейроваскулярные нарушения, 
но и морфологические изменения. В долгосрочной 
перспективе преэклампсия связана с  повышени-
ем риска развития сосудистой деменции, болезни 
Альцгеймера и  инсульта. Потомство, рожденное 
от матерей с преэклампсией, имеет повышенный 
риск неврологических заболеваний, включая ког-
нитивные нарушения, синдром дефицита внимания 
и  гиперактивности, расстройства аутистического 
спектра, депрессивные расстройства, эпилепсию 
и церебральный паралич.

Накопленные данные о  значительном повы-
шении риска отдаленных цереброваскулярных ос-
ложнений у женщин с преэклампсией в анамнезе 
подчеркивают актуальность разработки эффектив-
ных стратегий профилактики. В настоящее время 
отсутствуют валидированные инструменты для 
прогнозирования индивидуального риска цере-
бральных осложнений непосредственно в период 
манифестации преэклампсии. Основные усилия 
сосредоточены на оценке отдаленных рисков с ис-
пользованием общих кардиоваскулярных шкал, 
которые, однако, требуют адаптации для данной 
категории пациенток. Что касается превентивных 
стратегий, то на сегодняшний день не существует 
методов целенаправленного воздействия на инва-
зию трофобласта у пациенток групп риска. Клю-
чевой доказанной мерой первичной профилактики 
гипертензивных расстройств во время беременно-
сти остается назначение низких доз ацетилсалици-
ловой кислоты женщинам из групп высокого риска, 
начиная с первого триместра.

Таким образом, преэклампсия представляет 
собой не только акушерскую проблему, но и при-
водит к системным заболеваниям сосудов, требу-
ющим пожизненного мониторинга матерей и  их 
потомства. Необходима преемственность между 
акушерами-гинекологами, неврологами и кардиоло-
гами, а также разработка алгоритмов долгосрочного 
наблюдения таких пациентов для снижения цере-
броваскулярных и  когнитивных последствий ги-
пертензивных расстройств во время беременности.
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