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Исследование крови во время беременности традиционно является обязательным диагностическим 
приемом, позволяющим верифицировать различные патологические состояния. Одно из самых частых 
среди них – анемия. Влияние анемии на течение и исходы гестационного процесса многогранно и вклю-
чает риски как для матери, так и для плода. При этом диагностика анемии у беременных представляет 
собой сложную задачу в связи с непостоянством количественного и качественного состава крови, а так-
же по причине разнообразия патогенетических путей формирования анемического синдрома. Участие 
железа в реализации инфекционного процесса диктует необходимость контроля за его обменом в усло-
виях бактериальной инфекции. Важным условием эффективной терапии анемии беременных является 
понимание ограничений использования препаратов железа при наличии инфекционно– воспалитель-
ных процессов. Альтернативной проблемой представляется гемоконцентрация, которая формируется 
по различным причинам и осложняет до 10% беременностей. В настоящее время не определены ее 
корректные диагностические критерии и не обозначены верхние границы нормативных показателей 
гемоглобина у беременных. При этом известно, что повышение концентрации крови может приводить 
к различным гестационным проблемам. Требуются дальнейшие исследования, направленные на раз-
работку рекомендаций по диагностике гемоконцентрации у беременных и выбору лечебных подходов, 
способных улучшить перинатальные исходы для матери и плода.
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Blood testing during pregnancy is traditionally a mandatory diagnostic technique that allows to verify various 
pathological conditions. One of the most frequent among them is anemia. The effect of anemia on the course 
and outcomes of the gestational process is multifaceted and includes risks for both the mother and the fetus. 
At the same time, the diagnosis of anemia in pregnant women is a difficult task due to the variability of the 
quantitative and qualitative composition of the blood, as well as due to the diversity of pathogenetic pathways 
for the formation of anemic syndrome. The participation of iron in the implementation of the infectious process 
necessitates controlling its exchange in conditions of bacterial infection. An important condition for effective 
treating anemia in pregnant women is to understand the limitations of the use of iron preparations in the 
presence of infectious and inflammatory processes. An alternative problem is hemoconcentration, which 
is formed for various reasons and complicates up to 10% of pregnancies. Currently, its correct diagnostic 
criteria have not been determined and the upper limits of normative hemoglobin indicators in pregnant women 
have not been marked. At the same time, it is known that an increase in blood concentration can lead to 
various gestational problems. Further research is required to develop recommendations for the diagnosis of 
hemoconcentration in pregnant women and the choice of therapeutic approaches that can improve perinatal 
outcomes for the mother and fetus.
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Обзоры

Кровь человека представляет собой уникаль-
ную модель подвижной ткани, которая, циркулируя 
по сосудам, обеспечивает многочисленные функции 
организма. От ее свойств во многом зависит реализа-
ция всех витальных процессов, и особенное значение 
это имеет в критические периоды жизни человека, 
к которым бесспорно можно отнести гестацию. Из-
вестно, что адаптационно-приспособительные реак-
ции организма матери, направленные на обеспечение 
роста и развития плода, требуют значительных мор-
фо-функциональных перемен в различных системах, 
в том числе и в системе крови. Основное событие 
здесь –гестационная гиперплазмия. Она сопровожда-
ется увеличением объема циркулирующей крови за 
счет плазмы. Гестационная гиперплазмия достига-
ет максимума к сроку 20-24 недели беременности. 
Процесс гемодилюции приводит к относительно-
му «разведению» крови: вязкость ее снижается, что 
уменьшает сопротивление кровотоку в органах и 
способствует притоку крови в межворсинчатое про-
странство, обеспечивая питание и рост плода [1]. 
Следствием аутогемодилюции является снижение 
концентрационных показателей крови (гематокри-
та и гемоглобина). Уровень последнего минимален 
во втором триместре и в норме может опускаться 
до 105 г/л. В остальные периоды он должен превы-
шать 110 г/л [2].Падение концентрации гемоглобина 
не сказывается на транспорте кислорода. В том числе 
и потому, что беременность является единственным 
физиологическим состоянием взрослого человека, 
при котором возобновляется синтез фетального Нb. 
Максимальное его увеличение отмечается на 18–22-й 
недели гестации (как раз в те сроки, когда гемодилю-
ция достигает своего пика). Фетальный гемоглобин 
имеет большее сродство к кислороду и способствует 
его лучшему транспорту у беременных [3].Однако 
снижение уровня гемоглобина у беременных может 
возникать по причинам, далеким от физиологическо-
го процесса гестационной гемодилюции, и быть от-
ражением безусловной патологии – анемии. 

Анемия занимает особое место в списке забо-
леваний человеческой популяции. Ее частота в мире 
превышает 1,6 миллиарда человек, а это значит, что 
данной патологией страдает около 25% населения 
планеты. Известно, что наибольшей распространен-
ности анемия достигает у детей и женщин, при этом 
реже всего ей страдают мужчины. В настоящее время 
анемия имеет место более чем у полумиллиарда жен-
щин. В 2014 году Всемирная Организация Здравоох-
ранения вынуждена была признать, что «отсутствие 
прогресса в снижении анемии у женщин – неудобная 
правда» [4].Анемией страдают женщины всех возрас-
тов – от менархе до преклонного возраста, что обу-
словлено физиологией их организма, особенностями 
гормонального гомеостаза, реализацией репродук-
тивной функции. Но беременные традиционно счи-
таются самой уязвимой группой. По статистическим 
данным в мире насчитывается не менее 50 млн. бере-
менных с этим заболеванием. В наибольшей степени 
патология распространена в Юго-Восточной Азии, 
Африке и Индии. В России при умеренном уровне 
анемии, ее частота у беременных, тем не менее, мо-
жет достигать 40%, если учитывать и клинические 
формы заболевания, и латентный дефицит железа. 
Также известно, что с увеличением срока гестации 
этот показатель может возрастать и быть максималь-
ным в третьем триместре [5,6].

Подобная статистика не может не волновать ми-
ровое научное сообщество, которое посвящает дан-
ной проблеме многочисленные исследования и реко-
мендации, среди них и актуальные «Рекомендации 
Международной федерации акушеров-гинекологов 
(FIGO), опубликованные в 2019 г [7].Основная за-
декларированная цель – борьба с анемией беремен-
ных, как одним из важнейших факторов материнской 
смертности. Даже в развитых странах материнские 
потери на фоне анемии значительно растут. В част-
ности, в Великобритании анемия беременных назы-
вается вторым по значению независимым фактором 
риска материнской смертности, повышающим шан-
сы последней в три с половиной раза [8].В государ-
ствах с низким социально-экономическим уровнем 
это заболевание по-прежнему часто уносит жизни 
беременных и определяет точку невозврата между 
состоянием nearmiss и материнской смертностью. К 
числу основных причин, приводящих к необратимым 
последствиям, относят тяжелые акушерские крово-
течения, острую сердечную недостаточность, по-
вреждение почек, гнойно-септические осложнения. 
Особое значение в этом ряду имеет массивная крово-
потеря в родах и послеродовом периоде, так как это 
осложнение связано не только с гипотонией матки, 
но и с исходной коагулопатией, которая является за-
кономерным состоянием у женщин с антенатальной 
анемией.В современных рекомендациях подчеркива-
ется, что диагностика и лечение антенатальной ане-
мии может уменьшить заболеваемость, связанную с 
послеродовыми кровотечениями [9].

Риску при анемии подвергаются не только 
женщины, но и дети – у них втрое возрастает шанс 
низкой массы тела при рождении, наблюдается дву-
кратное увеличение числа преждевременных родов, 
а частота мертворождений повышается в 1,4 раза. 
Причины перинатальных повреждений разнообраз-
ны. Вне сомнения, значимую роль играет гемическая 
гипоксия матери. Но оказывать прямое влияние на 
оксигенацию плода она способна только в тех случа-
ях, когда уровень материнского гемоглобина снижа-
ется до 85 г/л и включаются механизмы анаэробного 
окисления[10].В последнее время появились данные 
о том, что немаловажное значение может иметь на-
рушение маточно-плацентарного кровотока, которое 
связано с падением микроциркуляции в материнском 
звене. Причиной этого называют внесосудистые, со-
судистые и внутрисосудистые изменения, обнаружи-
ваемые при биомикроскопии у пациентов с железоде-
фицитной анемией. В частности, имеют место очаги 
микрозастоя и кровоизлияний, неравномерность и 
аневризмы капилляров и венул, распространенный 
сладж-феномен и уменьшение числа функционирую-
щих венул с увеличением их диаметра. Причины на 
первый взгляд парадоксальных изменений микроцир-
куляции кроются в увеличение относительной доли 
плазмы, содержащей белки с высокой молекулярной 
массой, и повышенной скорости седиментации эри-
троцитов в условиях их низкой концентрации. Имеют 
значение изменение электрофизиологических харак-
теристик клеточной стенки эритроцитов, изменение 
их деформируемости и увеличение жесткостиэ ри-
троцитарных мембран [11,12].

В последние годы активно обсуждается влия-
ние анемии на плодовый нейрогенез с последующим 
катамнестическим отражением на психическом и мо-
торном развитии ребенка. В частности, по данным 6 
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рандомизированных контролируемых исследований, 
выполненных в 13 научных центрах,уже в возрасте 
6-24 месяцев у младенцев от матерей с железодефи-
цитной анемией были отмечены нарушения когни-
тивного и эмоционального развития, последствия 
которых отслеживались в дальнейшем на протяже-
нии многих лет[13,14,15]. Новейшие научные иссле-
дования раскрывают патогенетическую основу этих 
процессов. В частности, анализ экспериментальных 
моделей продемонстрировал, что тканевый дефицит 
железа (даже при отсутствии явной анемии) сопро-
вождается нарушением экспрессии 346 генов гиппо-
кампа, вовлеченных в передачу сигналов нейроког-
нитивных функций. Компенсация дефицита железа 
сопровождается восстановлением экспрессии только 
198 генов. С клинических позиций эти данные еще 
раз подтверждает парадигму, касающуюся микрону-
триентной поддержки беременных женщин. А также 
диктуют необходимость прегравидарной оценки и, 
при необходимости, ранней компенсации дефицита 
железа. В первую очередь это связано с тем фактом, 
что ранний период фетального нейрогенеза – «окно 
максимальной уязвимости» процессов формирова-
ния нервной системы плода [16,17].

Обсуждая вопросы рационального использова-
ния препаратов железа для преодоления его дефици-
та, не следует забывать и о том, что этот микроэле-
мент обладает рядом агрессивных свойств и природа 
не случайно создала ряд механизмов защиты от его 
избыточного или несвоевременного поступления в 
организм. Речь идет о способности железа активи-
ровать процессы свободно-радикального окисления, 
повреждать клеточные мембраны, подавлять анти-
оксидантный статус и, конечно, выступать в качестве 
источника энергетического потенциала для бактерий, 
а значит, являться катализатором любого инфекцион-
ного процесса. Железо считается модулянтным ме-
таллом, используемым почти всеми формами жизни 
для важных клеточных процессов, таких как синтез 
ДНК и клеточное дыхание

Сегодня известно, что бактерии, которые нахо-
дятся в тканях и / или клетках теплокровных, для соб-
ственного жизнеобеспечения вынуждены усваивать-
железо своего хозяина. Вероятными его источниками 
для симбионтов и патогенов являются свободный гем 
и гемсодержащие белки. Системы поглощения гемо-
вого железа вносят вклад в рост бактериальных со-
обществ внутри макроорганизма [18,19].Однако ор-
ганизм хозяина обладает эффективным механизмом 
предотвращения утилизации железа бактериальными 
клетками. Известно, что важную роль в регулирова-
нии поступления железа играет гепцидин – гормон, 
секретируемый гепатоцитами и подавляющий феро-
портин-зависимый механизм всасывания микроэле-
мента. При неосложненной беременности концен-
трация гепцидина в материнской крови снижается 
во втором и третьем триместрах, что способствует 
увеличению поступления железа в кровоток. В усло-
виях воспаления синтез гипцидина возрастает, бло-
кируется всасывание железа в кишечнике и реутили-
зация из депо, снижаетсяего концентрацию в плазме 
крови и, следовательно, делегирование гема микро-
организмом. Механизм действия гепцидина связан 
с деградацией ферропортина – основного перенос-
чика железа из энтероцитав плазму крови. Также 
гепцидин потенцирует снижение экспорта железа из 
макрофагов и гепатоцитов. В итоге при повышении 

синтеза гепцидина формируется железодефицитный 
эритропоэз и развивается анемический синдром, из-
вестный как инфект-анемия или анемия хронических 
болезней. По сути, он является защитным вариантом 
реагирования организма в условиях инфекционного 
процесса. Дотации железа в подобных случаях про-
тивопоказаны, так как могут способствовать актива-
ции патогенной флоры. Следовательно, бесспорно 
важной задачей с клинической точки зрения является 
качественная диагностика анемического синдрома 
и исключение анемии воспаления перед принятием 
решения о выборе рациональной терапии данной па-
тологии. [20,21,22]

Вопросы, касающиеся анемического синдрома 
у беременных женщин, традиционно находятся в фо-
кусе внимания у ученых и клиницистов, однако на-
много менее изученной остается проблема гемокон-
центрации. Отчасти это связано с тем, что верхние 
границы концентрации клеток крови во времягеста-
ции до сих пор не определены. Отсутствует ясность 
и в понимании причин, по которым у части беремен-
ных не фиксируется физиологических процессов 
гиперплазмии. Есть предположение, что данное со-
стояние может быть связано с полиморфизмом гена 
гемохроматоза, который расположен на 6 хромосоме 
и вовлечен в регулирование различных ростков кост-
ного мозга, прежде всего эритроцитарного. Механизм 
контроля реализуется путем кодировки мембранного 
белка, ответственного за метаболизм железа в эри-
тробласте [23]. Распространенность полиморфизмов 
гена гемохроматоза HFE (C282Y, H63D и S65C) на 
европейской территории России может колеблется 
в пределах 3– 10% для гетерозиготного варианта. 
Эпигенетические детерминанты клинической реали-
зации носительства этих полиморфизмов сегодня не 
изучены. Однако складывается впечатление, что од-
ной из возможных причин может стать прием препа-
ратов железа, в том числе и в составе поливитаминов 
[24]. По-видимому, пришло время переоценить пра-
вила, предусматривающие необходимость назначе-
ния низких доз железа всем беременным женщинам, 
вне зависимости от их исходного iron– статуса. Ис-
следования последних лет демонстрируют, что пре-
параты железа у беременных без его дефицита могут 
вызывать нарушение реологии крови, падение пла-
центарного кровотока, конкурентное снижению вса-
сывания других микроэлементов, индукцию синтеза 
провоспалительных цитокинов и, наконец, альтера-
цию плаценты [25]. В этой связи важно оценивать 
мутации гена HFE у женщин с высоким уровнем Hb 
на ранних сроках беременности. Данная рекоменда-
ция была дана в ходе оценки результатов исследова-
ния ECLIPSES, включившего 791 женщин [26].

Помимо генетической предрасположенности 
имеются и иные причины, индуцирующие гемокон-
центрационный синдром. Это гипоксические состо-
яния, гемоглобинопатии, эндокринные заболевания, 
патология почек, артериальная гипертензия, обезво-
живание и многое другое. Не удивительно, что ге-
моконцентрация и беременность, часто сочетаются. 
Так при обследовании 11259 беременных женщин в 
средиземноморском регионе на юге Европы частота 
гемоконцентрации (она определялась при Hb> 130 
г/л во 2 и 3 триместрах) составила 10%, а основным 
фактором риска после исключения влияния социаль-
но-экономического статуса, ожирения и употребле-
нии табака оказался возраст матери старше 34 лет. В 
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этой связи нельзя не учитывать те неблагоприятные 
последствия, с которыми ассоциирована гестацион-
ная гемоконцентрация. К ним относят риск преждев-
ременных родов, преэклампсию, низкую массу плода 
при рождении и СЗВРП. Есть сведения, что на поста-
натальном этапе развитие детей также имеет опреде-
ленные особенности, в числе которых называют ран-
ние расстройства нейрорегуляции [27].

Так при обследовании 11259 беременных жен-
щин в средиземноморском регионе на юге Европы 
частота гемоконцентрации (она определялась при 
Hb> 130 г / л во 2 и 3 триместрах) составила 10%, а 
основным фактором риска после исключения влия-
ния социально-экономического статуса, ожирения и 
употреблении табака оказался возраст матери старше 
34 лет [28]. ПОВТОР

Наши собственные данные, полученные в ко-
горте из 280 случайно выбранных беременных жен-
щин на сроках 16-24 недели, продемонстрировали, 
что средний показатель гемоглобина на данном сроке 
составил 118,4 г/л (± 95% ДИ 116,7 -120,0 г/л). Но 
у 18,5% женщин исследуемый параметр превышал 
пределы одного стандартного отклонения и выходил 
за рамки 126,6 г/л. На первый взгляд такой уровень 
гемоглобина не может вызывать беспокойство. Но 
для второго триместра гестации, когда гемодилюция 
достигает своего пика, подобный показатель должен 
считаться завышенным. Это мнение разделяют и дру-
гие авторы [29]. Анализ полученных данных показал, 
что пациентки с уровнем гемоглобина, превышаю-
щим в средние сроки беременности 126 г/л, имели 
большое количество осложнений. В частности, угро-
за прерывания наблюдалась в 46% случаев. Ультра-
звуковые признаки синдрома задержки внутриутроб-
ного роста плода (СЗВРП) отмечались в 42% случаев, 
а низкая масса при рождении зафиксирована у 43% 
новорожденных. Неслучайным оказался тот факт, 
что только 5,8% детей не имели осложненного те-
чения раннего неонатального периода. Остальные 
реализовали одно или несколько заболеваний. Воз-
можная причина плацентарной дисфункции, повлек-
шей задержку роста плода и другие перинатальные 
проблемы, возможно, кроется в повышении вязкости 
крови в сосудах мелкого калибра, что и было пока-
зано в ходе выполнения вискозиметрии [30]. Значи-
тельная частота встречаемости гемоконцентрации у 
беременных требует врачебной настороженности и 
понимания последствий, к которым она может при-
вести. В то же время необходимы дальнейшие иссле-
дования для определения конкретных рекомендаций 
по этому вопросу.

Таким образом, оценка концентрационных по-
казателей крови у беременных женщин несет особое 
значение. Своевременная диагностика анемии, опре-
деление ее характера и причин, выявление признаков 
гемоконцентрации и прогнозирование последствий 
этих состояний видится концептуальной задачей, ре-
шение которой может способствовать подбору персо-
нифицированной рациональной терапии, направлен-
ной на оптимизацию перинатальных исходов. 
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Цель: изучение современного состояния вопроса диагностики и развития жировой эмболии в клиниче-
ской, патологоанатомической и судебно-медицинской практике.
Проблема жировой эмболии (ЖЭ) актуальна в практической деятельности врачей различных специ-
альностей, в том числе врачей-судебно-медицинских экспертов. До 90% травм сопровождается ЖЭ, од-
нако диагностируется в клинической практике ЖЭ у 5-10% пострадавших. Диагностику затрудняет 
патология системы органов дыхания и нервной системы. ЖЭ чаще встречается при тяжелой сочетан-
ной травме, реже – при изолированных переломах костей. Определена зависимость степени ЖЭ от по-
вреждений костей, однако не выполнялись исследования по корреляции между степенью ЖЭ и повреж-
дениями мягких тканей и/или внутренних органов; недостаточно изучен синдром ЖЭ при отсутствии 
скелетной травмы у пациентов. 
Недостаток единой теории развития ЖЭ определяет отсутствие унифицированного алгоритма клини-
ческой диагностики и лечения – используются базовые принципы, коррекция и профилактика ЖЭ 
осуществляются на основании клинического опыта лечащего врача. В настоящее время одним из до-
стоверных методов диагностики ЖЭ является определение нейроглиального белка S100B в сыворотке 
венозной крови. В клинике используют инструментальные исследования – рентгенография легких и 


