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ОРИГИНАЛЬНЫЕ ИССЛЕДОВАНИЯ                

Социальное 
неблагополучие 
беременных: обратная 
сторона мегаполиса
Оленев А.С.1, 2, 
Коноплянников А.Г.3, 
Вученович Ю.Д.4, 
Зиядинов А.А.5, 
Новикова В.А.1, 
Радзинский В.Е.1

1  Медицинский институт, Федеральное государственное автономное образовательное 
учреждение высшего образования «Российский университет дружбы народов», 
117198, г. Москва, Российская Федерация

2  Государственное бюджетное учреждение здравоохранения «Городская клиническая 
больница № 24»  Департамента здравоохранения г. Москвы, 127015, г. Москва, 
Российская Федерация

3  Федеральное государственное автономное образовательное учреждение высшего 
образования «Российский национальный исследовательский медицинский 
университет имени Н.И. Пирогова» Министерства здравоохранения Российской 
Федерации, 117997, г. Москва, Российская Федерация

4  Государственное бюджетное учреждение здравоохранения «Городская клиническая 
больница № 29 им. Н.Э. Баумана» Департамента здравоохранения г. Москвы, 
111020, г. Москва, Российская Федерация

5  Перинатальный центр, Государственное бюджетное учреждение здравоохранения 
Республики Крым «Республиканская клиническая больница им. Н.А. Семашко», 
295026, г. Симферополь, Российская Федерация 

Цель исследования – оценка значимости социального неблагополучия в рисках near miss (критических 
состояний) и материнской смертности (МС) жительниц московского мегаполиса.

Материал и методы. Выполнено ретроспективное многоцентровое исследование (27 учреждений 
здравоохранения Москвы; 2013–2018 гг.). Проанализировано 29 историй социально неблагополучных 
пациенток с угрожающими жизни состояниями, приведшими у 16 женщин к состоянию near miss (NM), 
у 13 – к МС.

Результаты. При NM и МС не выявлено различий в возрасте (р=0,6), индексе массы тела (ИМТ) 
(р=0,68), месте проживания (р=0,24), семейном положении (р=0,85). Характеристики социально неблаго-
получных беременных мегаполиса: наркомания – 43,75% женщин в группе NM и 69,23% – МС (р=0,32); 
ВИЧ-инфицирование (соответственно 93,75 и 61,54%, р=0,096); отягощенный репродуктивный анамнез; 
отсутствие наблюдения в женской консультации (ЖК); тяжелые экстрагенитальные заболевания (ЭГЗ); 
дефицит массы тела во время беременности >10%. Срок беременности <22 нед увеличивал вероятность 
МС (отношение шансов = 5,06, 95% доверительный интервал 0,96–26,67). Подтверждена фатальная зна-
чимость дисфункции печени в исходе угрожающих жизни состояний, развившихся на фоне длительной 
наркомании, алкоголизма, приема психоактивных препаратов, гепатита различного генеза и др., усугу-
бленных процессами гестации и ее осложнениями. Установлена высокая доля маловесных новорож-
денных – 84,62% в группе NM, 83,33% в группе МС, с экстремально низкой массой тела – соответственно 15,38 
и 33,33%. 

Заключение. Показан ресурс мегаполиса, позволяющий преодолеть МС женщин с крайне тяжелой за-
болеваемостью и социальным неблагополучием, но он не безграничен. Обратная сторона мегаполиса – 
наркомания, ВИЧ-инфицирование, туберкулез, отсутствие постоянного места жительства, непланируемая 
беременность без последующего наблюдения в ЖК (84,62%), развитие угрожающих жизни состояний 
в сроке беременности ≤23 нед исключают профилактику, своевременную диагностику потенциально необ-
ратимых органных, функциональных нарушений, ограничивают возможность предотвращения МС. Необхо-
димы эффективная социальная работа, лечение тяжелых ЭГЗ.

Финансирование. Исследование не имело спонсорской поддержки.
Конфликт интересов. Авторы заявляют об отсутствии конфликта интересов.

Для цитирования: Оленев А.С., Коноплянников А.Г., Вученович Ю.Д., Зиядинов А.А., Новикова В.А., Радзинский В.Е. Соци-
альное неблагополучие беременных: обратная сторона мегаполиса // Акушерство и гинекология: новости, мнения, обучение. 
2020. Т. 8, № 3. С. 8–15. DOI: 10.24411/2303-9698-2020-13001
Статья поступила в редакцию 18.05.2020. Принята в печать 25.07.2020
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угрожающие 
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Колоссальные достижения во всех сферах деятель-
ности до сих пор не позволили человечеству пре-
одолеть материнскую смертность (МС) [1], первосте-

пенной причиной которой в мире являются непрямые акушер-
ские причины [2]. Дилеммой современного мира является 
социально-экономический фактор, приводящий к угрожа-
ющим жизни состояниям, near miss (NM) и МС [3–5]. Совре-
менные исследования представляют сведения о клинико-
социальных корреляциях NM с уровнем дохода ниже черты 
бедности, проживанием в городе/селе, уровнем образования, 
принадлежностью к кастам, семейным положением, возмож-
ностью антенатального наблюдения [6]. Неискоренимыми 
факторами социального неблагополучия остаются домашнее 
насилие, потребление алкоголя, седативных, ингаляционных 
средств, табака [7]. Небольшие возможности диагностики 
угрожающих жизни состояний, оценки критериев NM, декла-
рированных Всемирной организацией здравоохранения (ВОЗ) 
[8], в странах с ограниченными ресурсами требуют их адап-

тации к реальным условиям [9]. Страны с высоким уровнем 
развития не являются исключением аналогичных факторов 
социального риска для беременных. 

В британском рандомизированном контролируемом ис-
следовании [Lay Supportin Pregnant women with Social risk 
(ELSIPS)] пристальному наблюдению подлежали женщины 
из группы социального риска: проживают в Англии в те-
чение года; испытывают трудности с английским языком, 
жилищные проблемы (задолженность по аренде, вре-
менное жилье, отсутствие поддержки от партнера, семьи, 
друга; курение, злоупотребление наркотиками, в том числе 
в семье; злоупотребление алкоголем; психические заболе-
вания; возраст беременной/партнера до 20 лет [10].  Весьма 
важными равнозначными факторами социального риска 
оказались индекс массы тела (ИМТ) ≤18 или ≥35 кг/м2; 
позднее, >18 нед гестации антенатальное наблюдение, 
пропуск 2 визитов к врачу/акушерке до 28 нед беремен-
ности и др.

Оленев А.С., Коноплянников А.Г., Вученович Ю.Д., Зиядинов А.А., Новикова В.А., Радзинский В.Е.  
СОЦИАЛЬНОЕ НЕБЛАГОПОЛУЧИЕ БЕРЕМЕННЫХ: ОБРАТНАЯ СТОРОНА МЕГАПОЛИСА

The aim of the study – to assess the significance of social adverse in the risks near miss (NM) and maternal 
mortality (MM) in residents of the Moscow megalopolis. 

Materials and methods. Performed a retrospective multicenter study (27 Moscow healthcare institutions; 
2013–2018). Were analyzed 29 histories of socially adverse patients with life-threatening conditions leading 
to NM in 16 women, in 13 – to MM. 

Results. No differences for NM and MM were found in age (p=0.6), BMI (p=0.68), place of residence 
(p=0.24), marital status (p=0.85). Characteristics of socially adverse pregnant of megalopolis: drug addiction – 
43.75% for NM and 69.23% – for MM (p=0.32); HIV infection (93.75% and 61.54%, respectively, p=0.096); 
burdened reproductive history; lack of antenatal observation; severe non-obstetric diseases; weight loss during 
pregnancy more than 10%. Pregnancy less than 22 weeks increased the likelihood of MM (OR=5.06, 95% CI 
0.96–26.67). The fatal significance of liver dysfunction in the outcome of life-threatening conditions that 
developed against the background of prolonged drug abuse, the use of psychoactive drugs, hepatitis of various 
genesis, etc., aggravated by gestational processes and its complications, was confirmed. A high proportion 
of low for gestation weight newborns was established – 84.62% for NM, 83.33% for MM, with extremely low body 
weight – 15.38% and 33.33% respectively. 

Conclusion. The resource of the megalopolis allows preventing MM of women with extremely severe 
morbidity and social adverse, but it is not unlimited. The flip side of the metropolis – drug addiction, HIV 
infection, tuberculosis, lack of a permanent place of residence, unplanned pregnancy antenatal without 
follow-up (84.62%), development of life-threatening conditions during pregnancy 23 weeks or less – exclude 
prevention, timely diagnosis potentially irreversible organ, functional disorders limit the ability to prevent MM. 
Effective social work is needed, treatment of severe non-obstetric diseases.

Funding. The study had no sponsor support.
Conflict of interests. The authors declare no conflict of interests.

For citation: Olenev A.S., Konoplyannikov A.G., Vuchenovich Yu.D., Ziyadinov A.A., Novikova V.A., Radzinsky V.E. Social 
adverse pregnant women: the back side of the megapolis Akusherstvo i ginekologiya: novosti, mneniya, obuchenie [Obstetrics 
and Gynecology: News, Opinions, Training]. 2020; 8 (3): 8–15. DOI: 10.24411/2303-9698-2020-13001 (in Russian)
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В московском мегаполисе социальное неблагополучие 
играет доминирующую роль практически во всех случаях 
МС [11]. Неблагоприятные условия жизни женщин, со-
циально-экономические условия жизни численно пре-
восходят прямые причины (осложнения беременности 
и родов), создают неравные возможности безопасного ма-
теринства, представляют угрозу здоровью и жизни жен-
щины. За последние десятилетия социальный фактор все 
чаще становится опосредованной причиной МС: отсут-
ствие наблюдения в женской консультации (ЖК), мигра-
ция, наркомания, алкоголизм, ВИЧ–СПИД, гепатит С, смерть 
дома [12].

Цель настоящего исследования – оценка значимости 
социального неблагополучия в рисках near miss и МС у жи-
тельниц московского мегаполиса.

Материал и методы 

Выполнено ретроспективное многоцентровое исследо-
вание (27 учреждений здравоохранения г. Москвы). Период 
исследования: 2014–2019 гг. Проанализировано 29 историй 
социально неблагополучных пациенток с угрожающими жизни 
состояниями, приведшими у 16 к состоянию NM, у 13 – к МС. 
Критерии NM оценивали согласно рекомендациям ВОЗ [8].

Таблица 1. Экстрагенитальные заболевания пациенток групп исследования
Заболевание Группа Всего 

(n=29)

χ2, р
Near miss 

(n=16)

Материнская 

смертность 

(n=13)
n % n % n %

Наркомания 7 43,75 9 69,23 16 55,17 =0,99, 0,32
ВИЧ-инфекция 15 93,75 8 61,54 23 79,31 2,79, 0,096
Хронический вирусный гепатит С 9 56,25 5 38,46 16 55,17 0,34, 0,56
Внебольничная пневмония 3 18,75 3 23,08 6 20,69 0,03, 0,86
Анемия II–III степени 5 31,25 2 15,38 7 24,14 0,03, 0,58
Алкоголизм 3 18,75 1 7,69 4 13,79 0,1, 0,75
Синдром зависимости от психоактивных веществ 0 0 1 7,69 1 3,45 0,01, 0,95
Саркома Капоши генерализованная 1 6,25 1 7,69 2 6,9 0,34, 0,56
Окклюзионный илеофеморальный флеботромбоз 0 0 1 7,69 1 3,45 0,01, 0,92
Гипертрофический язвенно-некротический гингивит 0 0 1 7,69 1 3,45 0,01, 0,92
Гигантская напряженная киста левого легкого 0 0 1 7,69 1 3,45 0,01, 0,92
Острая печеночно-клеточная недостаточность 0 0 1 7,69 1 3,45 0,01, 0,92
Острая печеночная энцефалопатия 0 0 1 7,69 1 3,45 0,01, 0,92
Острое нарушение мозгового кровообращения  по ишемическому 

типу
0 0 1 7,69 1 3,45 0,01, 0,92

Преренальная острая почечная недостаточность 0 0 1 7,69 1 3,45 0,01, 0,92
Ампутация обеих нижних конечностей на уровне нижней трети 

голени
0 0 1 7,69 1 3,45 0,01, 0,92

Туберкулез внутригрудных лимфатических узлов 1 6,25 0 0 1 3,45 0,01, 0,92
Обострение хронического вирусного гепатита С 1 6,25 0 0 1 3,45 0,01, 0,92
Гепатит токсический 1 6,25 0 0 1 3,45 0,01, 0,92
Кандидоз (орофарингеальный, эзофагеальный) 2 12,5 0 0 2 6,9 0,34, 0,56
Распространенная герпетическая инфекция 1 6,25 0 0 1 3,45 0,01, 0,92
Опоясывающий лишай 1 6,25 0 0 1 3,45 0,01, 0,92
Манифестная цитомегаловирусная инфекция (менингоэнцефалит) 2 12,5 0 0 2 6,9 0,34, 0,56
Микобактериоз 1 6,25 0 0 1 3,45 0,01, 0,92
Токсико-аллергический лекарственный гепатит 1 6,25 0 0 1 3,45 0,01, 0,92
Полиартрит с болевым синдромом 1 6,25 0 0 1 3,45 0,01, 0,92
Инфекционный эндокардит 1 6,25 0 0 1 3,45 0,01, 0,92
Сахарный диабет 1-го типа, впервые выявленный, тяжелое течение 1 6,25 0 0 1 3,45 0,01, 0,92
Гестационный сахарный диабет 3 18,75 0 0 3 10,35 1,07, 0,3
Тромбогеморрагический синдром 1 6,25 0 0 1 3,45 0,01, 0,92
Пансинусит 1 6,25 0 0 1 3,45 0,01, 0,92
Острый холецистит 1 6,25 0 0 1 3,45 0,01, 0,92
Бактериальная кишечная инфекция 1 6,25 0 0 1 3,45 0,01, 0,92
Флегмонозный аппендицит 1 6,25 0 0 1 3,45 0,01, 0,92
Тромбоз общей бедренной, наружной подвздошной вены 2 12,5 0 0 2 6,9 0,34, 0,56
Гиперосмолярный синдром на фоне наркотического опьянения 1 6,25 0 0 1 3,45 0,01, 0,92
Рак шейки матки T1bN1(?)M0 1 6,25 0 0 1 3,45 0,01, 0,92
Гнойный гестационный пиелонефрит с формированием апостематоза 1 6,25 0 0 1 3,45 0,01, 0,92
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 Статистический анализ данных выполняли с помощью 
программ Statistica 12.0, Microsoft Excel 2007. При нор-
мальности распределения вариаций (n) оценивали среднее 
значение (М) и стандартное отклонение (SD); при ненор-
мальности – медиану и интерквартильный интервал (IQR). 
Статистическую значимость различий (p) оценивали при 
нормальности распределения значений по t-критерию Стью-
дента, при ненормальности распределения – по U-критерию 
Манна–Уитни. Для оценки значимости различий исходов 
в зависимости от воздействия фактора рассчитывали кри-
терий хи-квадрат (χ2), при n<10 – χ2 с поправкой Йейтса. 
Оценку влияния изучаемого фактора на исход угрожающего 
жизни состояния (NM или МС) основывали на расчете относи-
тельного риска (ОР) или отношения шансов (ОШ) с 95% дове-
рительным интервалом (ДИ). Бинарный исхода (NM или МС) 
с учетом изучаемого параметра прогнозировали при помощи 
метода бинарной логистической регрессии (logit-модель). 
Для распределения множества предварительно стандарти-
зированных признаков на однородные группы применяли 
метод кластерного анализа.

Результаты и обсуждение

Общеклиническая характеристика женщин с NM и МС 
не выявила межгрупповых различий в возрасте (31,38±4,22 

и 30,39±5,74 года, р=0,6) и ИМТ (21,37±1,19 и 21, 93±3,57 года, 
р=0,68). Количество женщин с NM и МС – жительниц Москвы 
было сопоставимо (87,5 и 61,64%, χ2=1,41, р=0,24), однако па-
циентки только с МС были из республик Северного Кавказа 
и иностранками (23,08%, Кыргызстан), не имели определен-
ного места жительства (7,69%). Зарегистрированный брак был 
крайне малочисленным как при NM, так и МС (12,5 и 15,38% 
женщин, χ2=0,04, р=0,85). Установлена сопоставимо высокая 
частота наркомании: 43,75% женщин в группе NM и 69,23% – 
МС (χ2=0,99, р=0,32), повышающая вероятность МС незначимо 
(ОШ=2,89, 95% ДИ 0,62–13,46). Важно отметить, что нарко-
зависимых женщин от ненаркозависимых отличали более мо-
лодой возраст (29,19±4,69 и 33,17±4,57 года, р=0,03) и низкий 
ИМТ (20,68±1,51 и 24,53±3,68 года, р=0,004), особенно в группе 
МС (20,51±1,7 и 28,34±1,99 года, р=0,0003).

Достоверным фактором риска оказалось ВИЧ-инфици-
рование, включая IV стадию, прогрессирование СПИДа на 
фоне антиретровирусной терапии, что отмечено у 93,75% 
женщин с NM и у 61,54% – с МС (χ2=2,79, р=0,096). Однако 
шанс избежать МС, переведя пациенток в категорию NM, ока-
зался выше (ОШ=9,38, 95% ДИ 0,93–94,66), демонстрируя 
возможности мегаполиса предотвратить МС женщин с ВИЧ 
при развитии угрожающих жизни состояний. 

Репродуктивный анамнез во всей когорте был крайне 
отягощен, не исключая вероятность NM или МС при первой 

Рис. 1. Гестационный срок при развитии угрожающих жизни состояний
ДБ – доношенная беременность; ПР – преждевременные роды; ОРПР – очень ранние ПР; РПР – ранние ПР; П – поздние ПР.

Рис. 2. Коды МКБ-10 акушерской нозологии, сопряженной с исходом угрожающих жизни состояний
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беременности (18,75 и 23,08%, χ2=0,03, р=0,86), предстоящих 
первых родах (50 и 53,85, χ2=0,03, р=0,87). Кесарево се-
чение (КС) в анамнезе имели женщины с NM и МС в сопоста-
вимом количестве (18,75 и 23,08%, χ2=0,03, р=0,86), включая 
2 КС (2 женщины в группе NM, 1 – в группе МС). Одним из пока-
заний к КС в группе NM была полиорганная недостаточность. 
В группе МС в предыдущую беременность диагностирована 
несостоятельность рубца на матке после КС, исключающая 
родоразрешение через естественные родовые пути. Все 
женщины исследуемой когорты перенесли артифициальные 
аборты, число которых достигало 6, но между группами было 
сопоставимо (р=0,72). Таким образом, отягощенный репро-
дуктивный анамнез значительно усугублял риски осложнен-
ного течения настоящей беременности для социально не-
благополучных женщин, был характерен для всех пациенток 
с угрожающими жизни состояниями, но в условиях мегапо-
лиса не был сопряжен с МС.

Настоящая беременность не планировалась, насту-
пила спонтанно во всей когорте; 56,25% женщин с NM, 
84,62% (!) с МС в ЖК не наблюдались (χ2=0,03, р=0,86), что 
было сопряжено с МС (ОШ=4,28, 95% ДИ 0,71–25,92). Сво-
евременная первая явка в женскую консультацию повы-
шала вероятность исхода NM (37,5 и 7,69%, χ2=0,03, р=0,86, 

ОШ=7,2, 95% ДИ 0,74–70,2). Незначимость повышения 
ОШ МС отражает возможности мегаполиса предотвратить 
смертность.

При оценке особенностей настоящей беременности отме-
чено, что вопреки тяжелой экстрагенитальной заболеваемости 
(табл. 1) только у одной женщины группы МС выявлены ультра-
звуковые признаки задержки развития плода (ЗРП) I степени. 
Тяжелая предэклампсия (ПЭ) во всей когорте не выявлялась. 

В табл. 1 отражен спектр исключительно тяжелых экс-
трагенитальных заболеваний (ЭГЗ), сопоставимая частота 
которых при обоих исходах демонстрирует реальную воз-
можность мегаполиса сохранить женщине жизнь. 

Следует отметить, что угрожающее жизни состояние раз-
вилось при беременности и после ее исхода у сопоставимого 
числа женщин в группах NM и МС (рис. 1).

Медиана срока беременности в когорте составляла Me=27 
(IQR 20–31) нед, но при МС была значительно ниже (Me=20, 
IQR 19–27 нед), чем при NM (Me=30, IQR 24–33 нед, р=0,04); 
общая медиана суток после исхода беременности Me=13 
(IQR 9–17) нед при МС была незначимо меньше (Me=11, IQR 
2–13), чем при NM (Me=16, IQR 9–17 нед, р=0,25). Срок бере-
менности <22 нед незначимо, но был сопряжен с МС (53,85 
и 18,75%, χ2=0,51, р=0,11; ОШ=5,06, 95% ДИ 0,96–26,67). При 

Рис. 3. Кластеры клинико-лабораторных параметров, дифференцирующие социально неблагополучных женщин в группах near 
miss и материнской смертности
АЧТВ – активированное частичное тромбопластиновое время; АЛТ – аланинаминотрансфераза; АСТ – аспартатаминотранс-
фераза.

Таблица 2. Клинико-лабораторные параметры, дифференцирующие социально неблагополучных женщин в группах near miss 
(NM) и материнской смертности (МС)

Показатель NM МС р
Артериальное давление, систолическое, max, мм рт.ст., M±SD 108,85±10,03 128,67±16,14 0,001
Тахипноэ, M±SD 28,67±6,05 38,5±6,48 0,005
Тахикардия, M±SD 119,33±6,73 129,67±12,35 0,02
Шкала комы Глазго, баллы 13,94±1,84 8,18±4,54 0,0001
SOFA, баллы, Me; IQR 3; 0–8 14; 10–19 0,001
Аспартатаминотрансфераза (пик тяжести), Me; IQR 53; 32–76 126; 41–296 0,03
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помощи логистической регрессии был установлен крити-
ческий срок (точка отсечения), увеличивающий риск МС, – 
≤23 нед (χ2=5,06, р=0,03). 

Метод родоразрешения не определял исход, был при-
менен в обеих группах с сопоставимой частотой: роды 
через естественные родовые пути – у 37,5% в группе NM 
и у 23,08% – МС (χ2=0,19, р=0,67); КС – у 43,75% в группе NM 
и у 30,77% – МС (χ2=0,11, р=0,74). Основными показаниями 
к КС в группах NM и МС стали тяжесть состояния (отрица-
тельная динамика; 42,86 и 50%, χ2=0,16, р=0,69) и дистресс 
плода (28,57 и 25%, χ2=0,33, р=0,57). 

Экстирпация матки (25%, χ2=1,96, р=0,16) и релапаро-
томия (6,25%, р=1,0) в условиях мегаполиса отмечены только 
в группе NM. Принципиальным отличием социально небла-
гополучных женщин с угрожающими жизни состояниями 
стала сопряженность МС с акушерскими осложнениями 
(100 и 18,75%, χ2=16,0, р<0,0001) (рис. 2), но не с септиче-
скими осложнениями в акушерстве, частота которых была 
сопоставима при NM и МС (18,75 и 15,39%, χ2=0,07, р=0,81). 

Из всего спектра диагностических исследований диффе-
ренцирующими клинико-лабораторными параметрами про-
гнозирования исхода NM и МС в когорте социально небла-
гополучных женщин стали кластеры и отдельные параметры, 
отраженные в рис. 3 и табл. 2.

Несмотря на крайнюю тяжесть неакушерских заболе-
ваний и осложнений, из табл. 2 следует, что уровень аспар-
татаминотрансферазы (АСТ), не относящийся к маркерам 

угрожающих жизни состояний и NM [8, 13], оказался един-
ственным лабораторным маркером, прогнозирующим исход. 
Подтверждена фатальная значимость дисфункции печени 
в исходе угрожающих жизни состояний, развившихся на 
фоне длительной наркомании, алкоголизма, приема психо-
активных препаратов, гепатита различного генеза и др., усу-
губленных процессами гестации и ее осложнениями. 

Анализ исхода угрожающих жизни состояний у соци-
ально неблагополучных пациенток был бы незавершенным 
без оценки состояния новорожденных (рис. 4). 

На рис. 4 наглядно представлено преобладание в ис-
следуемой когорте маловесных новорожденных: 84,62% 
в группе NM, 83,33% в группе МС; с экстремально низкой 
массой тела – соответственно 15,38 и 33,33%. С учетом сово-
купного влияния тяжелых ЭГЗ, угрожающих жизни состояний 
матери, недоношенности прогнозируемы крайне неблаго-
приятные перспективы для ребенка (даже при условии его 
выживания благодаря ресурсу неонатологической службы 
мегаполиса). Таким образом, социальное неблагополучие 
матери – реальная угроза здоровью и жизни новорожден-
ного, не соответствующая Глобальной стратегии охраны здо-
ровья детей раннего возраста ВОЗ [14]. 

Заключение

Настоящее исследование показало, что ресурс мегапо-
лиса позволяет преодолеть МС женщин с крайне тяжелой 

Рис. 4. Масса тела новорожденного 
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заболеваемостью и социальным неблагополучием, но он не 
безграничен. Обратная сторона мегаполиса – наркомания, ал-
коголизм, ВИЧ-инфицирование, туберкулез, отсутствие посто-
янного места жительства, непланируемая беременность без 
последующего наблюдения в женской консультации (84,62%), 
развитие угрожающих жизни состояний в сроке беременности 
≤23 нед исключают профилактику, своевременную диагно-
стику потенциально необратимых органных, функциональных 
нарушений, ограничивают возможность предотвращения МС. 

Необходимы эффективная социальная работа, контроль реа-
лизации фертильности данного контингента женщин, лечение 
тяжелых ЭГЗ. «Медицина бессильна» – эти горькие слова, 
к сожалению, применимы к столь характерной для всех мега-
полисов ситуации: возможности родовспоможения и реани-
мации практически исчерпаны, а радикальное искоренение 
наркомании, алкоголизма, нищеты и прочих вредных фак-
торов среды обитания пока не прогнозируется даже в самых 
оптимистичных футурологических исследованиях. 
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ОРИГИНАЛЬНЫЕ ИССЛЕДОВАНИЯ

Факторы пренатального 
риска развития 
преэклампсии у беременных 
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1  Медицинский институт, Федеральное государственное автономное образовательное 
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117198, г. Москва, Российская Федерация

2  Государственное бюджетное учреждение здравоохранения г. Москвы «Городская 
клиническая больница № 29 им. Н.Э. Баумана» Департамента здравоохранения 
г. Москвы, 111020, г. Москва, Российская Федерация

В настоящее время преэклампсия (ПЭ) сохраняет лидирующие позиции в структуре материнской смерт-
ности и перинатальной заболеваемости и смертности. В связи с этим актуальным является раннее выяв-
ление признаков данного осложнения беременности для своевременной идентификации группы риска 
и разработки целенаправленных мер профилактики.

Цель – выявить группу беременных с высокой степенью перинатального риска развития преэклампсии.
Материал и методы. Были обследованы 97 беременных, из них: 45 (46,4%) имели хотя бы один 

из факторов риска развития ПЭ (возраст  >35 лет, ИМТ >30 кг/м2, ПЭ в анамнезе, АГ до беременности, АГ 
при постановке на учет, антенатальная гибель плода в анамнезе, HELLP-синдром в анамнезе, ЗРП в анам-
незе, ГСД, СД 1-го или 2-го типа,  тромбофилия (MTGFR), антифосфолипидный синдром, заболевание почек, 
высокий риск ЗРП (по результатам I скрининга) и 55 (54,6%) не имели подобных факторов.

Результаты. Установлено, что прирост пренатальных факторов риска происходит в течение всей бере-
менности, однако наибольший вклад в сумму баллов при преэклампсии вносят экстрагенитальные заболе-
вания, преимущественно во II триместре. 

Финансирование. Исследование не имело спонсорской поддержки.
Конфликт интересов. Авторы заявляют об отсутствии конфликта интересов.
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Currently, preeclampsia maintains a leading position in the structure of maternal mortality and perinatal 
morbidity and mortality. In this regard, the early detection of signs of this pregnancy complication is important 
for the timely identification of risk groups and the development of targeted preventive measures.

The aim is to identify a group of pregnant women with a high degree of perinatal risk of preeclampsia.
Material and methods. A total of 97 pregnant women were examined, of which 45 (46.4%) had at least 

one of the risk factors for developing preeclampsia (age >35 years, body mass index >30 kg/m2, history 
of preeclampsia, arterial hypertension before pregnancy, arterial hypertension when setting registered, 
antenatal fetal death in history, history of HELLP syndrome, history of fetal growth retardation, gestational 
diabetes, type I diabetes, type II diabetes, thrombophilia (MTGFR), antifostolipid syndrome, kidney disease, 
high risk of fetal growth retardation (based on the results of screening I) and 55 (54.6%) did not have such 
factors.

Perinatal risk factors for pre-eclampsia in pregnant women
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Преэклампсия (ПЭ) и эклампсия являются самыми 
тяжелыми осложнениями беременности, родов 
и послеродового периода [2, 5]. Причем несмотря 

на современные успехи в профилактике, диагностике 
и лечении в России частота ПЭ достигает 16–21%, и до насто-
ящего времени она остается одной из основных причин 
материнской смертности, перинатальной заболеваемости 
и перинатальной смертности [1, 3, 4]. 

Среди ведущих причин в развитии ПЭ важное место зани-
мает развивающаяся хроническая плацентарная недостаточ-
ность, которая обусловлена нарушениями физиологического 
взаимодействия материнских, плацентарных и плодовых 
компонентов фетоплацентарной системы [6]. В связи с этим 
изучение и оценка факторов риска развития ПЭ относится 
к актуальным проблемам в акушерстве.

Цель исследования – выявить группу беременных с вы-
сокой степенью перинатального риска развития ПЭ.

Материал и методы

Всего были обследованы 97 беременных, из них 45 
(46,4%) имели хотя бы один из факторов риска развития 
ПЭ: возраст >35 лет, индекс массы тела (ИМТ) >30 кг/м2, 
ПЭ в анамнезе, артериальная гипертензия (АГ) до беремен-
ности, АГ при постановке на учет, антенатальная гибель 
плода в анамнезе, HELLP-синдром в анамнезе, задержка 
развития плода (ЗРП) в анамнезе, гестационный сахарный 
диабет (ГСД), СД 1-го или 2-го типа, тромбофилия (MTGFR), 
антифосфолипидный синдром (АФС), заболевание почек, 
высокий риск ЗРП (по результату I скрининга), высокий риск 
ПЭ (по результату I скрининга), а 55 (54,6%) не имели по-
добных факторов.

Критерии включения:
 � возраст от 18 до 48 лет;
 � одноплодная беременность;
 � наличие фактора/факторов риска развития ПЭ;
 � благополучное течение и исход беременности;
 � информированное согласие на обработку данных.

Критерии исключения:
 � многоплодная беременность;
 � кровотечения или тромботические осложнения;
 � психосоматические заболевания;
 � острые инфекционные и воспалительные заболе-

вания в течение данной беременности; 
 � отказ от участия или невыполнение рекомендаций .

Принципом формирования исследуемой группы явилась 
набранная сумма баллов после оценки пренатальных фак-
торов риска. В соответствии с задачами исследования была 
использована таблица балльной оценки пренатальных фак-
торов риска, опубликованная в приложении № 1 к приказу 
Министерства здравоохранения СССР № 430 от 22 апреля 
1981 г., разработанная О.Г. Фроловой и Е.И. Николаевой, 
модифицированная на кафедре акушерства и гинекологии 
с курсом перинаталогии РУДН. Суммарный подсчет всех 
имеющихся антенатальных баллов и оценка их изменения 
проводили во II триместре. В соответствии с рекоменда-
циями С.А. Князева (2003), оцененные по вышеуказанной 
таблице факторов риска беременные распределялись 
по трем группам:

 � до 15 баллов – с низкими факторами риска;
 � 15–25 баллов – со средними факторами риска;
 � более 25 баллов – с высокими факторами риска.

Математическую обработку полученных результатов 
проводили с помощью многофакторного корреляционно-

Крецу В.Н., Савичева А.М., Ордиянц И.М.  
ФАКТОРЫ ПРЕНАТАЛЬНОГО РИСКА РАЗВИТИЯ ПРЕЭКЛАМПСИИ У БЕРЕМЕННЫХ 

Results. It has been established that an increase in prenatal risk factors occurs throughout pregnancy, but 
extragenital diseases, mainly in the second trimester, make the largest contribution to the total score during 
preeclampsia.
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регрессионного анализа. Для создания базы данных и об-
работки статистического материала использовали персо-
нальный компьютер. В качестве основного программного 
обеспечения выбран пакет модулей для статистической об-
работки данных STATISTICA for Windows, Release 10.0 ком-
пании StatSoft Inc., США (2010).

Результаты и обсуждение

К основным факторам пренатального риска во II триме-
стре беременности, которые привели к развитию ПЭ, можно 
отнести возраст >35 лет, ИМТ >30 кг/м2, ПЭ в анамнезе, 
АГ до беременности, АГ при постановке на учет, анте-
натальная гибель плода в анамнезе, HELLP-синдром в анам-
незе, ЗРП в анамнезе, ГСД, СД 1-го или 2-го типа, тромбо-
филия (MTGFR), АФС, заболевания почек. 

Ведущее место занимал возраст. Среди всех обсле-
дованных 24% были старше 40 лет. ИМТ (25–30 кг/м2) 
отмечалась у 33% пациенток и ожирение I–II степени 
(30–40 кг/м2) – у 18 пациенток. 1 аборт перед первыми 
предстоящими родами в анамнезе выявлен у 16 женщин, 
а 2 – у 79. В анамнезе 15 пациенток отмечена ПЭ, у 7 – 
HELLP-синдром. Фетоплацентарная недостаточность за-
регистрирована в анамнезе 5 обследованных женщин. Во 
II триместре основными факторами, влияющими на сумму 
набранных баллов, были экстрагенитальные заболевания. 
АГ встречалась почти у каждой 3-й обследованной бере-
менной (28–28,9%), гестационный сахарный диабет – 
у 13 (13,4%), сахарный диабет 1-го типа – у 1 (1,0%) и 2-го 
типа – у 4 (4,1%), заболевания почек –у 11 (11,3%), АФС – 
у 13 (13,4%). 

Структура выявленных экстрагенитальных заболеваний 
представлена на рис. 1.

В структуре выявленных экстрагенитальных заболеваний 
на 1-м месте АГ у каждой 3-й пациентки, на 2-м – ГСД и АФС, 
а на 3-м – заболевания почек.

Суммируя факторы (баллы) перинатального риска, на-
бранные обследованными женщинами во II триместре бере-
менности, мы выявили, что низкую группу риска (до 15 баллов) 
составили 55 (56,7%) женщин, среднюю (15–25 баллов) – 
36 (37,1%) и высокую (более 25 баллов) – 6 (6,2%). 

Из представленных на рис. 2 данных следует, что 37,1% 
пациенток из группы среднего и 6,2% – высокого перина-
тального риска уже во II триместре имели хотя бы один из 
факторов риска развития ПЭ.

Структура антенатальных факторов представлена на 
рис. 3. 

Из представленных на рис. 3 данных следует, что в струк-
туре антенатальных факторов риска более половины за-
нимали экстрагенитальные заболевания, четверть – отяго-
щенный акушерско-гинекологический анамнез, а восьмую 
часть – социально-биологические факторы.

Заключение

Суммируя во II триместре беременности баллы прена-
тальных факторов риска развития ПЭ, можно сказать, что 
с низкой степенью перинатального риска были 55 (56,7%) 
женщин, 36 (37,1%) – составляли группу среднего риска 
и 6 (6,2%) были отнесены в группу высокого риска. В струк-
туре антенатальных факторов риска 71,1% занимали экстра-
генитальные заболевания, среди которых преобладала АГ 
(28,9%). 

Таким образом, одной из причин развития преэклампсии 
является недооценка пренатальных факторов риска, частота 
которых возрастает в динамике беременности. 

ОРИГИНАЛЬНЫЕ ИССЛЕДОВАНИЯ

Рис. 3. Структура антенатальных факторов рискаРис. 2. Сумма баллов факторов перинатального риска 
во II триместре 
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ОРИГИНАЛЬНЫЕ ИССЛЕДОВАНИЯ

Особенности гомеостаза 
железа и оксидативного 
статуса у беременных с анемией 
различного генеза   
Гасанова Б.М.1, 
Полина М.Л.2

1  Федеральное государственное бюджетное образовательное учреждение высшего 
образования «Дагестанский государственный медицинский университет» 
Министерства здравоохранения Российской Федерации, 367000, г. Махачкала, 
Российская Федерация

2 Медицинский центр женского здоровья, 127282, г. Москва, Российская Федерация  

Цель – оценить особенности метаболизма железа и феррокинетики беременных с железодефицитной 
анемией (ЖДА) и анемией хронических заболеваний (АХЗ).

Материал и методы. Обследованы 120 беременных с ЖДА, 68 – с АХЗ, 34 здоровых беременных. Методы 
исследования. Выполняли общий анализ крови, определяли белки острой фазы воспаления [С-реактивный 
белок (СРБ), ферритин], общий белок, трансферрин, сывороточное железо, цитокины сыворотки крови 
[интерлейкин-1β (IL-1β), фактор некроза опухоли-α (TNF-α), интерлейкин-4 (IL-4), интерлейкин-10 
(IL-10), интерлейкин-8 (IL-8), интерферон-γ (INF-γ)], факторы антиоксидантной защиты (каталаза плазмы 
крови и эритроцитов, сульфгидрильные группы, церулоплазмин) и оксидативного стресса (уровень мало-
нового диальдегида, МДА).  

Результаты. Беременных с анемией и высоким инфекционным риском отличает адаптивная реакция 
перераспределения железа на хроническое воспаление (острофазовые белки воспаления – СРБ, фер-
ритин).  

Особенности гомеостаза железа беременных с ЖДА заключаются в истощении эритроидного ростка на 
фоне умеренной продукции цитокинов (интерлейкинов – IL-1β, IL-4, IL-8, IL-10 и TNF-α, INF-γ) и сбалан-
сированности реакций пероксидации. 

Выраженность оксидативного стресса (повышение МДА) при ЖДА уравновешивается увеличением 
факторов антиоксидантной защиты (каталазы плазмы крови и эритроцитов, сульфгидрильных групп). Рост 
концентрации СРБ и ферритина при АХЗ сопровождался активацией пула провоспалительных цитокинов 
с нарушением эритропоэза на фоне депонированного железа.  

У всех беременных (100%) с АХЗ отмечалось развитие плацентарной недостаточности, большей перина-
тальной заболеваемости в сравнении с ЖДА. 

Заключение. Антенатальное и перинатальное неблагополучие при дефиците железа детерминировало 
срыв адаптационно-гомеостатических реакций, обеспечивающих функциональную сохранность фетопла-
центарного комплекса.   
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Снижение материнской анемии и предотвращение дефи-
цита железа (ДЖ) – глобальные приоритеты здравоох-
ранения [1]. Неоптимальные запасы железа до бере-

менности и низкая осведомленность о последствиях анемии 
для матери и плода предваряют печальную статистику: 38% 
беременных  в мире страдают от ДЖ, независимо от соци-
ально-экономического статуса [2]. 

Анемия беременных ассоциируется с риском прежде-
временных родов, заболеваемостью и ухудшением когни-
тивного, моторного и социально-эмоционального развития 
младенцев [3–5]. Маловесность новорожденных отмечают 
при гемоглобине матерей ниже 11 г/дл, высокий индекс 
соотношения массы плаценты/младенца – с железодефи-
цитной анемией (ЖДА) вследствие нарушения транспорта 
кислорода, регуляции роста и дифференцировки клеток [6]. 
Именно поэтому решение проблемы ДЖ должно состояться 
на дородовом этапе, как и ликвидация недостаточности 
прочих эссенциальных микронутриентов.  

Эксперты ВОЗ (2016) отмечают необходимость приема 
железосодержащих препаратов (не менее 60 мг/сут) 
в рамках стратегии предупреждения анемии у матери, по-
слеродового сепсиса, рождения маловесного ребенка и пре-
ждевременных родов.  

Сроки развития ДЖ определяют исходы беременности: 
потребность в микроэлементе возрастает почти в 10 раз –  
с 0,8 мг/день в I триместре до 7,5 мг/день в III. ДЖ со 
второй половины беременности, несмотря на высокую ин-

тенсивность метаболизма и старт фетального кроветворения 
с 16–20 нед, связывают с менее тяжелыми последствиями 
для плода [7]. Обеспечение запасом железа беременных 
с анемией после зачатия, как и отсроченные витаминно-
минеральные фармакологические интервенции, ухудшают 
оксигенацию тканей плаценты и плода [8]. 

Гипоксия, вызванная ДЖ, сопряжена с развитием не 
только сидеропенического синдрома, но и плацентарной 
недостаточности (ПН). Нарушения гомеостаза железа 
и эритропоэза у беременных с анемией индуцируют универ-
сальный биологический ответ с различной активностью ком-
пенсаторно-приспособительных механизмов. Метаболиче-
ские последствия дисрегуляции экспорта железа в кровоток 
плода через эпителий синцитиотрофобласта переносчиком 
ферропортином определяются исходными иммунологиче-
скими потенциями организма беременной [9].

Железо необходимо с ранних сроков беременности как 
основа гемовых белков (гемоглобин и миоглобин) и неге-
мовых ферментов, комплекса железо–сера (комплекс Fe–S), 
регулятор биохимических реакций. ДЖ с зачатия ухудшает 
энергетический обмен клетки, нарушая транспорт электронов 
в митохондриальном дыхании, баланс окислительно-восста-
новительных реакций и синтез ДНК [10]. Опасен как дефицит, 
так и избыток железа: его лабильная фракция токсична для 
тканей за счет образования активных форм кислорода [11]. 

Потенциальные механизмы влияния ДЖ на организм бе-
ременной и плода различны в зависимости от генеза анемии, 
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с развитием гемической и циркуляторной гипоксии, оксида-
тивного стресса (ОС), нарушения системного ответа на вос-
паление и инфекцию.

Дифференциация генеза анемии с ранних сроков прин-
ципиальна с целью пресечения негативных исходов бере-
менности и сохранности когнитивного потенциала плода.

Ключевую роль в подборе тактики лечения определяет 
тип ДЖ – абсолютный или функциональный, с нарушением 
распределения на фоне хронических воспалительных забо-
леваний (кишечника, печени, почек), ожирения [12]. 

Термин «инфект-анемия», частный случай анемии хрони-
ческих заболеваний (АХЗ), сформировался для констатации 
нарушений пролиферации эритроидных предшественников 
на фоне инфекционного, воспалительного или ауто-
иммунного процесса, в том числе урогенитальных заболе-
ваний [13]. Риски, связанные с гиподиагностикой ДЖ 
на фоне системной воспалительной реакции относительно 
исходов беременности, недооцениваются. 

Сложность патофизиологии АХЗ обусловлена иммуно-
реактивностью, сокращением жизненного цикла эритро-
цитов и пролиферативного потенциала [14]. Сопутствующий 
воспалительный процесс в организме искажает картину ме-
таболизма железа: функциональный дефицит при неизме-
ненном его общем содержании обусловлен секвестрацией в 
ретикулоэндотелиальной системе [15]. Регуляция метаболи-
ческих путей железа в организме (поглощение, активность, 
хранение и экспорт) неотъемлемо связана с активностью 
врожденных и адаптивных звеньев иммунитета [16]. 

Следствием иммунной несостоятельности организма при 
воспалении является развитие обратных ассоциаций между 
антиинфекционной резистентностью и гомеостазом железа. 

Избыточная продукция цитокинов на фоне инфекци-
онно-воспалительных заболеваний доказана, обсуждаются 
механизмы иммунного ответа на депортацию железа в кро-
воток, как и секвестрацию в макрофагах [17]. Установлена 
способность IFN γ, интерлейкина раннего реагирования на 
инфекцию путем стимуляции фагоцитоза и внутриклеточного 
уничтожения патогенов, к регуляции гомеостаза железа за 
счет экспрессии клеточных железорегуляторных генов [18]. 

Открытие белка острой фазы гепсидина расширило 
возможности диагностики генеза анемии с констатацией 
его более низких значений при беременности и снижения 
его уровня к III триместру [19]. Ограничение гепсидином 
включения железа в жизненный цикл патогенов достигается 
посредством расщепления ферропортина в железоабсорби-
рующих энтероцитах и   кумулирующих его макрофагах [20].  

Субклиническое воспаление предполагает различную 
в зависимости от антиоксидантного потенциала и редокс-
гомеостаза активность макрофагов, предшественников эри-
троцитов и продукцию эритропоэтина. Универсальная для 
физиологической беременности (ФБ) активация перекисного 
окисления липидов (ПОЛ) объясняется необходимостью на-
копления стратегических ресурсов железа [21]. Сохранность 
метаболических резервов матери с анемией и устойчивость 
плода к гипоксии определяются соотношением факторов 
про- и антиоксидантной систем [22]. Тесное взаимодействие 
сигнальных путей регуляции метаболизма железа способ-
ствует выбросу гипоксия-индуцируемого фактора, угнета-

ющего экспрессию гепсидина [23]. Гипоксия как индуктор 
клеточного стресса и повреждения на молекулярном уровне  
белков, жиров, углеводов и ДНК сопровождается дефицитом 
ферментов, кофактором которых является железо (каталаза, 
глутатионпероксидаза и глутатионтрансфераза) [21]. Состоя-
тельность механизмов подавления избытка гидроперекисей 
влияет на прогноз последствий анемии для эмбриона/плода, 
плацентарно-плодового взаимодействия. 

Расширение представлений о генезе анемии объясняет 
низкую информативность рутинных гематологических ана-
лизов (гемоглобина, фенотипа эритроцитов, сывороточного 
железа) и необходимость исследований феррокинетики, 
активности острофазовых реакций воспаления. Диагности-
ческая ценность ферритина признана: ЖДА выставляют при 
снижении <30 мкг/л, независимо от концентрации гемогло-
бина и сывороточного железа (СЖ) [10]. Нормальный или по-
вышенный уровень маркера требует исключения хронических 
инфекционно-воспалительных заболеваний. Повреждение 
тканей при воспалении, аутоиммунных реакциях, инфекциях 
сопровождается ростом концентрации С-реактивного белка 
(СРБ). Связь протеина с полисахаридами микробов или ли-
гандами поврежденных клеток активирует фагоцитоз за счет 
взаимодействия с Fc-рецепторами [24]. 

Раскрытие потенциальных механизмов негативного вли-
яния анемии на исходы беременности предполагает уточ-
нение специфики метаболических нарушений, иммунных 
паттернов и активности процессов пероксидации при 
каждом варианте ДЖ.    

Открытым остается вопрос, позволит ли оценка нару-
шений метаболизма при прогрессирующем ДЖ беременных 
предотвратить срыв механизмов компенсации гипоксии 
плода. Доклиническая диагностика влияния ЖДА и АХЗ на 
плаценту и плод предполагает анализ ключевых маркеров 
гомеостаза железа и воспаления и связующих их звеньев – 
иммунного и оксидативного профиля, особенно в группах 
с высоким инфекционным риском.  

Цель – оценить влияние особенностей метаболизма 
и феррокинетики беременных с анемией различного генеза 
(ЖДА и АХЗ) на перинатальные исходы. 

Материал и методы

Контингент исследования: беременные с анемией – 
ЖДА (n=120) и АХЗ («инфект-анемией») (n=68). Здоровые 
беременные составили группу контроля (n=34). 

Критерии включения: одноплодная прогрессирующая 
беременность, наличие анемии до планирования беремен-
ности, информированное согласие женщины на использо-
вание биологического материала в научных целях. 

Исследуемые в выборке беременных с анемией пара-
метры: показатели общего анализа крови [эритроциты, 
гемоглобин, MCV, MCH, СЖ (тест-система Iron (Fe) rx-series, 
RANDOX), общий белок крови, трансферрин, ферритин (тест 
система ИФА-ферритин (Санкт-Петербург)].  

Дифференциацию беременных по группам определяли 
на основании показателей белков острой фазы (СРБ). 

Профиль про- и антиоксидантной активности в сыво-
ротке крови оценивали по параметрам: малонового диаль-
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дегида (МДА), каталазы эритроцитов и сыворотки крови; 
сульфгидрильных групп (SH-групп), церулоплазмина (ЦП) 
с помощью тест-систем. 

Содержание цитокинов в сыворотке крови [интерлей-
кин-1β (IL-1β), фактор некроза опухоли-α (TNF-α), интер-
лейкин-4 (IL-4), интерферон-γ (INF-γ), интерлейкин-8 (IL-8), 
интерферон γ (INFγ)] определяли иммуноферментным ме-
тодом («Вектор-Бест», Россия). 

Статистическую обработку полученных результатов вы-
полняли при помощи программы Statistica 10.0 (StatSoft 
Inc., CША). Проверку выборки на соответствие нормаль-
ному распределению выполняли с помощью критерия Ша-
пиро–Уилка. Методы описательной (дескриптивной) ста-
тистики включали оценку среднего арифметического (М), 
средней ошибки среднего значения (m) – для признаков, 
имеющих непрерывное распределение; частоту признаков 
с дискретными значениями. Для выявления различий при-
знаков, имеющих непрерывное распределение, применяли 
t-критерий Стьюдента. Анализ межгрупповых различий по 
качественным признакам проводили с использованием кри-
терия χ2, менее 5 – точного двустороннего теста Фишера. 
Уровень значимости (р) при проверке статистических ги-
потез принимали при р≤0,05.   

Результаты  

Анализ полученных данных показал сопоставимость 
пациенток по основным исследуемым признакам. Средний 
возраст беременных в группе с ЖДА составил 27,6±2,7 года, 

АХЗ – 25,6±3,4 года. Соматический анамнез оказался отя-
гощен у большинства беременных с анемией: ЖДА – 83,3%, 
АХЗ – 88,2%. 

Согласно представленным на рис. 1 данным, выборку 
с высоким инфекционным риском формировали беременные 
с АХЗ. 

Более низкий уровень здоровья женщин с АХЗ опреде-
ляла высокая частота синуситов и болезней верхних дыха-
тельных путей – в 3 раза выше (p=0,0005), болезней органов 
дыхания – в 4 (p=0,0008), почек – в 2,6 раза (p=0,0005), хро-
нических сальпингоофоритов и эндометритов – практически 
в 2 раза (p=0,002). 

Течение настоящей беременности женщин с АХЗ чаще ос-
ложнялось гестационным пиелонефритом – в 3 раза (p=0,02), 
обострением хронического пиелонефрита (p=0,003) и других 
хронических экстрагенитальных заболеваний [дыхательной, 
пищеварительной системы (p=0,01)], острыми респираторными 
инфекциями (p=0,02), в отличие от группы с ЖДА (рис. 2).

Частота выявления сонографических маркеров внутри-
утробного инфицирования плода в группе с АХЗ составила 
19,1%, что в 2,5 раза больше, чем беременных с ЖДА (p=0,02). 

Гематологические показатели женщин с анемией усту-
пали значениям здоровых беременных (табл. 1). 

Лабораторное подтверждение низкой активности эритро-
идного ростка крови получено в обеих группах беременных 
с анемией. Показатели среднего объема эритроцитов (MCV) 
и среднего содержания гемоглобина в эритроците (MCH) бе-
ременных с ЖДА и АХЗ значимо не отличались, как и среднее 
значение гемоглобина. 

Рис. 1. Хронические заболевания беременных с анемией 

Рис. 2.  Заболевания в период беременности женщин с анемией 
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Исследование метаболизма железа показало низкое со-
держание сывороточного железа у беременных с анемией 
(p<0,05) (табл. 2). 

 Беременных с ЖДА отличал низкий уровень ферритина 
(<30 мкг/л) и повышенный – трансферрина, в отличие от 
остальных групп (p<0,05). Содержание общего белка при 
анемии было снижено, в группе с высоким СРБ – значимо 
больше (p<0,05).  

Функциональный ДЖ подтверждал повышенный или вы-
соконормальный уровень ферритина, индикатор депониро-
вания на фоне системной воспалительной реакции (p<0,05). 
Уровень трансферрина при АХЗ оказался несколько ниже 
референсных значений (p<0,05), как и сывороточного про-
теина (p<0,05). 

Исследование иммунных резервов в группе беременных 
с анемией на фоне хронического воспаления и ЖДА пока-
зало вариабельность продукции цитокинов (табл. 3). 

Уровень провоспалительных цитокинов женщин с ане-
мией оказался значимо выше в сравнении со здоровыми бе-
ременными. Концентрация интерлейкинов IL-1β, IL-8, IL-10 
и INF-γ, TNF-α беременных с АХЗ достоверно превышала по-
казатели в группе с ЖДА (p<0,05). Беременных с «инфект-
анемией» отличал незначительный прирост IL-4, в отличие 
от женщин с ЖДА (p<0,05). 

Профиль беременных с АХЗ отличала продукция цито-
кинов преимущественно по Th1-пути с меньшей реактивно-
стью противовоспалительных маркеров (IL-4).   

Согласно представленным в табл. 4 данным, продукция сво-
бодных радикалов оказалась повышена в группе с АХЗ в срав-
нении не только со здоровыми, но и с беременными с ЖДА. 

Беременных с анемией и высоким СРБ отличал повы-
шенный уровень МДА с умеренным возрастанием маркеров 
антиоксидантной защиты (каталаза плазмы крови, эритро-
цитов, сульфгидрильные группы). Уровень церулоплазмина, 
способного к двойственности в реакциях пероксидации, 
в группах значимо не отличался.   

 Плацентарная недостаточность выявлена у всех женщин 
с АХЗ и у  64,7% – с ЖДА.

Перинатальная заболеваемость в группе с АХЗ превосхо-
дила показатели при ЖДА.

Инфекционно-воспалительные болезни как следствие 
внутриутробного инфицирования (омфалит, конъюнктивит, 
дакриоцистит, везикулопустулез) имели 14,7% новорож-
денных от матерей с АХЗ – практически в 3 раза больше, чем 
с ЖДА (p=0,04), морфофункциональную незрелость – 33,8 
и 16,7% соответственно (p=0,01). 

Нарушение церебрального статуса вследствие хрониче-
ской ишемии органов и тканей плода отличало треть детей 
в группе с АХЗ и вдвое меньше – с ЖДА (32,3 и 17,5% со-
ответственно), однако без значимых отличий (p=0,3). Гипо-
трофия констатирована у 23,6% всех новорожденных, недо-
ношенными были 8,8%.  

Обсуждение 

Рутинное исследование показало сопоставимость па-
раметров беременных с анемией (МСH, MCV, гемоглобин), 
СЖ, несоответствие уровня гемоглобина и эритроцитов 
степени ДЖ, как и фетального «повреждения». Эффектив-
ность оценки острофазовых белков у беременных, особенно 

Таблица 1. Гематологические параметры беременных с анемией различного генеза

Группа n Эритро-

циты, 

×1012/л

Гемоглобин, 

г/л

Средний объем эри-

троцита, фл, MCV

Среднее содержание 

гемоглобина в одном 

эритроците, пг (МСH)

Беременные с анемией и высоким 

уровнем С-реактивного белка
120 3,37±0,05 96,4±6,4 92,5±1,1 28,4±0,5

Беременные с анемией и нормальным 

уровнем С-реактивного белка
68 3,44±0,04 100,8±5,4 83,5±1,2 31,3±0,52

Здоровые беременные 34 3,9±0,05 136,6±5,3 98,5±1,4 33,3±0,4

p1–3=0,03

p2–3=0,005

p1–2=0,01

p1–3=0,002

p2–3=0,03

p1–2=0,005

p1–3=0,03

p2–3=0,02

P–-2=0,04

p1–3=0,03

p2–3=0,001

Таблица 2.  Особенности феррокинетики беременных с анемией различного генеза 
Группа n Сывороточное 

железо, мкмоль/л

Трансферрин, 

г/л

Ферритин, 

мкг/л

Общий белок, 

г/л 

Беременные с анемией и высоким 

уровнем С-реактивного белка
120 6,8±1,4 2,2±0,3 122,5±26,8 64,2±3,8

Беременные с анемией и нормальным 

уровнем С-реактивного белка
68 7,44±2,7 1,6±0,2 24,2±3,7 72,2±4,2

Здоровые беременные 34 18,9±2,4 2,6±0,3 58,5±8,2 77,3±5,3
p1–3=0,03

p2–3=0,005

p1–2=0,01

p1–3=0,002

p2–3=0,03

p1–2=0,005

p1–3=0,03

p2–3=0,02

p1–2=0,005

p1–3=0,03

p2–3=0,02
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групп высокого инфекционного риска, обосновывают необ-
ходимость расширения диагностического поиска АХЗ. Диа-
гностика нормального или повышенного уровня ферритина 
и СРБ подтверждала депонирование железа в условиях 
хронической иммуностимуляции [14]. Повышение белков 
острой фазы соответствовало концепции биологического 
ответа на персистенцию инфектов или аутоиммунное вос-
паление [25].  Нарушение гомеостаза железа и низкий 
уровень в сыворотке из-за повышенной абсорбции и куму-
ляции в ретикулоэндотелиальной системе обеспечивалось 
гиперэкспрессией гепсидина, блокатора трансмембранного 
белка ферропортина. Секвестрация железа в макрофагах 
и гепатоцита х отражает защитный механизм, нивелирующий 
конкуренцию за биологический ресурс между патогенами 
и организмом беременной. 

Ассоциированные с АХЗ нарушения метаболизма сопро-
вождаются стимуляцией   инфектами Т-лимфоцитов и макро-
фагов, триггеров цитокиновой активности [26]. Нарушение 
гомеостаза железа, депонированного и биологически актив-
ного, морфологии эритроцитов отражают функциональный 
ДЖ при острофазовых реакциях воспаления. Стимуляция 
избытком провоспалительных цитокинов механизмов удер-
жания железа в макрофагах, подавления дифференцировки 
и пролиферации эритроидных предшественников сопро-
вождается клеточным повреждением. Подтверждают сис-
темную воспалительную реакцию при АХЗ данные о корре-
ляции гепсидина с маркерами воспаления, в частности IL-6 
и СРБ [27].   

Изменение биодоступности железа в присутствии нор-
мального уровня СРБ детерминирует функциональную со-

хранность фракции Th2 поляризованных цитокинов [28]. 
Снижение ферритина в материнской сыворотке крови 
<10 нг/мл в отсутствие инфекции или воспаления соответ-
ствует ЖДА и риску развития ДЖ плода [29]. 

Активация интерлейкинами фагоцитоза и угнетение эри-
тропоэза в группе с АХЗ сопровождается избыточной продук-
цией продуктов ПОЛ – МДА. Превалирование свободноради-
кальных реакций следует расценивать как срыв гомеостаза, 
обусловленный функциональной дефектностью железосодер-
жащих антиоксидантных ферментов [30]. Снижение пула за-
щитных от повреждающего влияния гидроперекисей факторов 
(каталаза плазмы крови и эритроцитов, тиоловые группы) со-
провождалось возрастанием редокс-потенциала клеток [31]. 
Универсальной моделью клеточного стресса при воздействии 
агрессивных внутренней среде организма стимулов служит по-
вреждение эритроцитарных мембран, сопровождаемое низкой 
продукцией каталазы [19]. Ограниченность антиоксидантных 
ресурсов у беременных с «инфект-анемией» оказалась наи-
более значительна за счет эндоинтоксикации, сопряженной 
с риском гестационных осложнений [32]. 

Предсуществующая беременности анемия определяет 
различие метаболизма и молекулярно-клеточного микро-
окружения для эмбриона/плода при едином звене патоге-
неза – ангиопатии сосудов матки, диагностированной при 
патоморфологическом исследовании плацентарного ложа 
[33, 34]. Снижение инвазивного потенциала пула клеток 
трофобласта на фоне неполноценного ремоделирования 
спиральных артерий матки определяет неблагоприятные 
условия для развития эмбриона с ранних сроков беремен-
ности [33]. Высокая перинатальная заболеваемость при 

Таблица 3.  Особенности цитокинового профиля беременных с анемией различного генеза 

Группа n IL-1β IL-8 INF-γ IL-4 IL-10 TNF-α

Беременные с анемией 

и высоким уровнем 

С-реактивного белка

120 41,4±1,8 53,2±2,4 38,7±3,8 5,6±0,5 16,3±1,7 30,3±2,8

Беременные с анемией 

и нормальным уровнем 

С-реактивного белка

68 22,8±1,6 41,6±1,7 18,6±1,4 6,8±0,4 8,8±1,3 14,6±1,4

Здоровые беременные 34 18,6±1,3 42,4±3,9 17,6±1,4 4,4±0,6 7,9±0,8 13,4±0,7

p1-2=0,02

p1-3=0,04

p1-2=0,03

p1-3=0,01

p1-2=0,04

p1-3=0,002

p1-2=0,01

p1-3=0,03

p1-2=0,002

p1-3=0,04

p1-2=0,002

p1-3=0,04

Таблица 4. Про- и антиоксидантные факторы в выборках беременных с анемией различного генеза  
Группа n Малоновый 

диальдегид, 

мкмоль/л

Каталаза 

эритроцитов, 

мкат/л

Каталаза 

плазмы 

крови, мкат/л

Церулоплаз-

мин, мг/л

SH-группы, 

ммоль/л

Беременные с анемией и высоким 

уровнем С-реактивного белка
120 1,78±0,2 84,2±1,3 33,6±3,4 376,2±14,6 16,1±0,7

Беременные с анемией и нормальным 

уровнем С-реактивного белка
68 1,4±0,3 96,4±3,4 44,8±2,8 422,7±17,4 20,6±1,4

Здоровые беременные 34 1,2±0,4 74,7±0,9 15,7±0,5 366,9±13,5 12,4±0,4
p1–2=0,02

p1–3=0,005

p2–3=0,01

p1–2=0,02

p1–3=0,001

p2–3=0,02

p1–2=0,02

p1–3=0,001

p2–3=0,005

p>0,05 p1–3=0,005 

p2–3=0,02
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ОРИГИНАЛЬНЫЕ ИССЛЕДОВАНИЯ

анемии обусловлена хронической гипоксией, отражающей 
морфофункциональную несостоятельность плаценты. Не-
благоприятные антенатальные условия детерминированы 
нарушением развития ворсинчатого дерева и плацентарного 
ангиогенеза, нарастание которых к концу беременности 
определяет ограничение внутриутробного роста и маловес-
ность при рождении [35, 36]. 

Плацента в условиях железодефицита и гипоксии меняет 
способность к переносимости биохимического стресса. Вли-
яние прогрессирующего ДЖ на состояние плаценты и плода 
связано с развитием универсальных биологических реакций – 
клеточного повреждения и метаболического стресса, реали-
зуемых у беременных с АХЗ в большей степени [38]. 

Возрастание энергетического и окислительно-восста-
новительного потенциала клеток, чувствительных к ДЖ, 
представляет механизм компенсации повреждений [30]. За-
держка железа в плаценте беременных с ЖДА обеспечивает 
сохранность реакций фосфорилирования, необходимых для 
продукции АТФ [37]. 

Степень дезадаптивных реакций при АХЗ опосредована 
совокупностью молекулярно-биологических каскадов, моду-
лирующих повреждение плаценты. 

Нарушение трофики ранней плаценты при АХЗ развива-
ется на фоне снижения синтеза белка и нарушения транс-
портных цепочек железа [13]. Объяснением высокой забо-
леваемости новорожденных от матерей с «инфект-анемией» 
выступает дефицит железо-регуляторных белков, необхо-
димых для поддержания митохондриального дыхания и за-
щиты плода от потенциально тяжелых последствий плацен-
тарной ишемии [39]. 

Высокая частота морфофункциональной незрелости 
новорожденных и инфекционно-воспалительной забо-
леваемости отражает низкую активность компенсаторно-
приспособительных механизмов на молекулярно-клеточном 
уровне. Полученные данные согласуются с данными, где 

средние значения ферментативных и неферментативных
антиоксидантов (кроме окисленного глутатиона) бере-
менных с ДЖ линейно снижались с тяжестью анемии [40]. 

Снижение биологических опций ферментов антиокси-
дантной защиты с дисбалансом в сторону свободных ради-
калов при АХЗ соответствовало изменению фенотипа эри-
троцитов [31].  

Заключение  

Принципиальное отличие патогенеза анемий бере-
менных заключается в реактивном изменении эритропоэза 
и метаболизма железа на фоне хронического воспаления 
и истинном ДЖ при истощении эритроидного ростка крови. 

Последствия влияния гипоксии на плаценту при ДЖ 
определяет сохранность компенсаторно-приспособи-
тельных механизмов. Степень клеточного повреждения пла-
центы репрезентативна выраженности эндоинтоксикации 
и оксидативному стрессу. 

Молекулярно-клеточная дезорганизация при ЖДА со-
провождается оптимизацией энергетических трат за счет 
усиления продукции антиоксидантных факторов, ограничи-
вающих мембранодеструктивные процессы.  

Дисрегуляция фетоплацентарного роста при ДЖ сопро-
вождается нарушением механизмов биосинтеза белка на 
фоне «кризиса» ангиогенеза, более выраженными наруше-
ниями метаболизма при АХЗ.  

Хроническая иммуностимуляция беременных с АХЗ 
(острофазовые реакции воспаления, Th1-вариант цитоки-
новой продукции) определяет низкую метаболическую ре-
сурсность клетки на фоне оксидативного стресса.  

Биологический ответ в организме беременной c ДЖ на-
правлен на ограничение свободнорадикальных процессов, 
гиперферритинемия при АХЗ представляет врожденную 
антимикробную защитную стратегию организма. 
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