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Аннотация. Несмотря на уже известные патогенетические факторы и механизмы невынашива-

ния беременности, около 50 % подобных случаев продолжают оставаться неуточненными или идиопа-

тическими. В последние годы активно обсуждается роль оксидативного стресса в патогенезе развития 

многих заболеваний, в том числе женской репродуктивной системы и осложнений беременности. Цель 

обзора – проанализировать и предоставить информацию о роли процессов свободно-радикального 

окисления в развитии и течении беременности как в норме, так и при невынашивании, а также о воз-

можном использовании в практической медицине биомаркеров оксидативного стресса для оценки ха-

рактера патологического процесса и эффективности проводимого лечения. Понимание процессов по-

вреждения клеток, вызванных оксидативным стрессом, может не только оказать неоценимую помощь 

в разработке персонализированного подхода к каждому конкретному случаю невынашивания беремен-

ности, но и расширить как научные, так и клинические знания в этой области медицины.  
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Abstract: Currently, despite the already known pathogenic factors and mechanisms of miscarriage, about 

50 % of ones continue to be unspecified or idiopathic. In recent years, the role of oxidative stress in the patho-

genesis of many diseases, including the female reproductive system and pregnancy complications, has been ac-

tively discussed. The purpose of the review is to analyze and provide information on the role of free-radical 

oxidation processes in the development and course of a pregnancy, both in normal and in miscarriage, as well as 

on the possible use of oxidative stress biomarkers in practical medicine, in order to assess the nature of the patho-

logical process and the effectiveness of treatment. Understanding the processes of cell damage caused by oxida-

tive stress can provide invaluable assistance not only in developing a personalized approach to each specific case 

of miscarriage, but also to expand knowledge, both scientific and clinical in this area of medicine. 
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На фоне демографического кризиса, когда коэффициент рождаемости неуклонно снижается, про-

блема невынашивания беременности (НБ) приобретает не только медицинский, но социально-экономи-

ческий характер. Несмотря на достигнутые успехи в диагностике и лечении, показатель частоты НБ оста-

ется стабильно высоким и составляет 15–25 %, при относительном риске 15,3 % (ДИ 12,5–18,7) всех кли-

нически подтвержденных беременностей [1]. НБ является не только предиктором риска развития ряда 

акушерских осложнений, таких как преждевременная отслойка плаценты, привычное невынашивание и 

мертворождение, но и повышает риск развития психических и соматических заболеваний [2, 3, 4, 5]. 

Причинами НБ могут стать хромосомные абберации, анатомические аномалии матки, иммуноло-

гические нарушения, инфекционные заболевания, эндокринопатии, различные формы тромбофилий, 

синдром поликистозных яичников, фрагментация ДНК сперматозоидов [6, 7, 8]. Однако у 50–60 % жен-

щин причину НБ определить не удается, такие варианты классифицируют как идиопатические [9]. В по-

следние годы особый научный интерес представляет роль оксидативного стресса (ОС) в патогенезе 

осложнений беременности, а также оценка и прогностическая ценность биомаркеров ОС [10].  

Цель обзора – проанализировать и предоставить информацию о роли процессов свободно-ради-

кального окисления в развитии и течении беременности как в норме, так и при невынашивании, а также 

о возможном использовании в практической медицине биомаркеров ОС, с целью оценки характера 

патологического процесса и эффективности проводимого лечения. 

Материалом для исследования послужили результаты систематических обзоров, мета-анализов, 

рандомизированных и диагностических исследований, имеющих доказательства участия ОС и актив-

ных форм кислорода (АФК) в развитии патологических процессов, осложняющих течение нормальной 

беременности. Было проанализировано 506 источников литературы в базах данных PubMed (n = 389) и 

eLibrary (n = 117), из них 128 – полнотекстовая рукопись за последние 5 лет. В обзор было включено 59 

источников литературы, которые отвечали запросам поиска и имели убедительную доказательную базу. 

Представим результаты проведенного анализа. Необходимым условием для нормального эм-

бриогенеза и органогенеза на ранних стадиях развития является аэробное дыхание, которое позволяет 

увеличить производство аденозинтрифосфата для развития эмбриона [11]. Однако аэробный метабо-

лизм неразрывно связан с образованием АФК. АФК являются продуктом клеточного метаболизма, 

продуцируемого ферментативными и неферментативными реакциями, включая реакцию кислорода с 

органическими соединениями, происходящими в митохондриях, пероксисомах и эндоплазматическом 

ретикулуме [12]. Кроме того, АФК могут продуцироваться в результате метаболизма арахидоновой 

кислоты, эндотелиальной NO-синтазы и ксантиноксидазы, а также эндотелиальными клетками, 

нейтрофилами, макрофагами и миелопероксидазами [13, 14, 15].  

Термин «активные формы кислорода» включает в себя свободные радикалы (СР), несущие не-

спаренный электрон, и их нерадикальные промежуточные соединения. К наиболее распространенным 

СР относят: супероксид анион-радикал (•О2·-), гидроксильный радикал (•ОН), алкоксильный радикал 

(RО•), пероксильный радикал (RO2•), оксид азота (NО•) пероксинитрит (ONOO-), к нерадикальным 

промежуточным соединениям – перекись водорода (Н2О2), синглетный кислород (1О2), хлорновати-

стую кислоту (HClO), органические перекиси, альдегиды, озон (O3) [16]. Около 90 % АФК образуется 

за счет утечки электронов в цепи переноса в результате активного митохондриального окислительного 

фосфорилирования [17]. 

В физиологических уровнях АФК регулируют широкий спектр клеточных функций. Базовые 

уровни АФК поддерживают нормальное функционирование клеток и гомеостаз: модулируют клеточ-

ный цикл и пролиферацию, активируют ангиогенез, фагоцитоз, антиоксидантные гены и провоспали-

тельные цитокины [16]. Низкие физиологические уровни АФК необходимы для самообновления ство-

ловых клеток, в то время как высокие активируют пролиферацию, дифференцировку, старение и 

апоптоз клеток [18, 19, 20]. 

СР нестабильны и высокореактивны, но они могут стать стабильными, приобретая электроны от 

липидов, нуклеиновых кислот, белков, углеводов или близлежащих молекул. В случаях, когда образо-

вание СР превышает уровни, необходимые для передачи сигналов и трансдукции клеток, может 
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произойти неизбирательное повреждение белков, липидов, ДНК и как следствие, развитие ОС [16].  

Между образованием и элиминацией АФК в организме существует динамический баланс, кото-

рый поддерживается ферментативной и неферментативной антиоксидантной системой (АОС) [21]. 

Все ферментативные антиоксиданты (АО) имеют в своей основе переходный металл, способный 

принимать различную валентность по мере переноса электронов в процессе детоксикации. В эту 

группу включены: супероксиддисмутаза (СОД) и ее формы: медь, цинковая форма (Сu- и Zn-СОД), 

марганцевая форма (Мn-СОД), железосодержащий изофермент (Fe-СОД), экстрацеллюлярная высоко-

молекулярная форма СОД (Э-СОД), а также каталаза, глутатионзависимые ферменты, гемопротеины, 

трансферазы [22]. Неферментативные АО представлены молекулами, обладающими способностью 

быстро инактивировать радикалы и окислители [21]. Церулоплазмин, трансферрин, ферритин и альбу-

мин являются неферментативными АО в плазме крови [23]. Природные неферментативные АО пред-

ставлены витамином А, витамином Е, витамином С, полифенолами, мочевой кислотой, флавоноидами, 

каротиноидами, восстановленным глутатионом, билирубином и мелатонином, а также молекулами се-

лена, цинка, меди и магния [24, 25]. В клеточной среде существуют и другие ферменты, которые под-

держивают активность антиоксидантных ферментов. Например, глюкозо-6-фосфатдегидрогеназа по-

ставляет восстанавливающие эквиваленты, необходимые для клеточной функции и важные для восста-

новления баланса окисленных АО, а ксантиндегидрогеназа продуцирует мочевую кислоту, которая в 

некоторых случаях является эффективным эндогенным АО [26]. 

Супероксид анион-радикал (•О2·-), перекись водорода (H2O2) и гидроксильные радикалы (•OH) 

являются наиболее часто образующимися АФК в среде, богатой электронами, которая в основном 

встречается во внутренней мембране митохондрий и дыхательной цепи [1]. СОД, а также ее формы 

Сu-Мn- и Zn-СОД уравновешивают (•О2·-) путем его дисмутации в H2O2 [27]. Затем антиоксидантные 

ферменты глутатионпероксидаза и каталаза превращают H2O2 в воду. Кроме того, глутатионперокси-

даза также может восстанавливать гидропероксиды липидов в воду, передавая энергию этих реактив-

ных пероксидов восстановленному глутатиону, с образованием окисленного глутатиона. Окисленный 

глутатион может быть восстановлен обратно до восстановленного глутатиона с помощью фермента 

глутатионредуктазы через донорский электрон НАДФН (восстановленная форма никотинамидаде-

ниндинуклеотидфосфата) [28]. 

Организм должен постоянно контролировать присутствие как АФК, так и АО. Баланс между 

ними строго регулируется, он чрезвычайно важен для поддержания нормальных клеточных и биохи-

мических функций. Этот баланс часто определяют как окислительно-восстановительный потенциал, 

любой сдвиг в ту или иную сторону может навредить как клетке, так и всему организму [10]. 

ОС характеризуется избыточной продукцией АФК и/или снижением уровня АО, что приводит к 

патофизиологическим изменениям от активации стрессовых белков до повреждения клеток, апоптоза 

или некроза [16]. Чрезмерное несбалансированное содержание АФК может вызывать цитотоксичность 

в результате изменения экспрессии генов, в том числе связанных с апоптозом [16]. Установлено, что 

ОС играет центральную роль в развитии многих заболеваний, включая заболевания женской репродук-

тивной системы и осложнения беременности [29, 30].  

Многочисленные исследования продемонстрировали участие АФК в модуляции всего спектра 

физиологических репродуктивных функций, таких как созревание ооцитов, стероидогенез в яичниках, 

индукция овуляции, развитие желтого тела и лютеолиз [31, 32]. Установлено, что при неосложненной 

беременности уровень АФК выше, чем у небеременных женщин, в основном за счет богатой митохон-

дриями плаценты и метаболизма пуринов, а клетки правильно нейтрализуют или уменьшают негатив-

ные эффекты АФК и поддерживают их концентрацию на безопасном уровне [33]. 

При физиологической беременности развитие тканей и органов плода требует поступления до-

статочного количества кислорода, а его реактивные формы, вырабатываемые в организме матери и 

плода, влияют на репликацию, дифференцировку и созревание развивающихся клеток [34]. Скорость 

образования АФК пропорциональна преобладающему напряжению кислорода, поэтому низкое содер-

жание кислорода является необходимым условием нормального эмбриогенеза. Такой механизм сводит 

к минимуму риск повреждения ДНК, нарушение сигнальных путей и экспрессию генов АФК, генери-

руемых во время аэробного метаболизма. Это обусловлено тем, что у развивающегося эмбриона отсут-

ствуют, особенно в митохондриях, механизмы предотвращения повреждений, вызванных СР, а пла-

центарные ткани в течение I триместра содержат низкие концентрации активных антиоксидантных 

ферментов и очень восприимчивы к опосредованному кислородом повреждению [27]. 

В ранние сроки беременности в межворсинчатом пространстве плаценты материнский кровоток 

еще не установлен [35]. Ремоделирование материнских спиральных артерий начинается с инвазии 
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клеток вневорсинчатого трофобласта (ВТ) в децидуальную оболочку сразу после имплантации бласто-

цисты [36]. Клетки ВТ трансформируются в эндоваскулярные трофобластические клетки и превра-

щают спиральные артерии, отходящие от мышечного слоя, в расширенные сосуды с большим диамет-

ром. Однако в I триместре часть клеток ВТ закупоривает эти сосуды, тем самым ограничивая приток 

насыщенной кислородом крови в развивающуюся плаценту [36]. 

Установлено, что на ранних сроках беременности (8–10 недель) парциальное давление кислорода 

(pO2) в плацентарном ложе составляет ~18 мм рт. ст. (2,5 % кислорода) [37]. Это позволяет снизить 

потребление кислорода митохондриями и предотвратить развитие тератогенных эффектов АФК мито-

хондриального происхождения [38].  

После завершения основных стадий органогенеза происходит процесс лизиса клеток ВТ, к заро-

дышу поступает значительное количество кислорода, что соответствует началу фазы быстрого роста 

[39]. В конце I триместра уровень кислорода повышается за счет стабилизации внутриплацентарного 

кровообращения матери. Возможность нормального развития плода обеспечивается модуляцией инду-

цируемого гипоксией фактора 1α (HIF-1α) и систем антиоксидантной защиты [40]. В конце I триместра, 

между 10 и 12 неделями, трофобластические пробки постепенно растворяются, тем самым устанавли-

вается непрерывная низкопоточная перфузия насыщенной кислородом крови в плаценту [14, 39]. Уве-

личивается межворсинчатый кровоток и одновременно повышается напряжение кислорода до ~60 мм 

рт. ст. (8,5 % кислорода) [27]. Это увеличение уровня кислорода способствует дифференцировке тро-

фобласта, а также созреванию плаценты [20].   

Хотя повышение напряжения кислорода в межворсинчатом пространстве является физиологиче-

ским явлением, оно в некоторой степени приводит к плацентарному ОС. В конце I триместра установ-

ление материнского кровообращения связано со вспышкой ОС даже при физиологической беременно-

сти, что играет важную роль в процессе плацентации [39]. Чтобы компенсировать это увеличение ОС, 

происходит повышение АО, поскольку плацента адаптируется к этой новой среде с высоким содержа-

нием кислорода [41]. Отмечается значительная активация ОС в трофобласте, связанная с началом ма-

теринского кровообращения в плаценте. Это совпадает с увеличением выработки АО глутатионперок-

сидазы и каталазы в плаценте при нормальной беременности. Установлено, что плацента является ос-

новным источником и регулятором образования АФК. Вполне возможно, что постепенное открытие 

все большего числа материнских сосудов позволяет ткани плаценты адаптироваться к увеличивающе-

муся напряжению кислорода. Нарушение процессов адаптации может стать причиной плацентарного 

ОС, который негативно влияет на синцитиотрофобласт. Например, в случаях выкидыша начало при-

тока материнской крови к плаценте является преждевременным и дезорганизованным по сравнению с 

этим событием при нормальной беременности [42].  

Установлено, что беременность усиливает ОС, в основном вызванный нормальной системной 

воспалительной реакцией, что приводит к увеличению количества циркулирующих АФК [43]. Также 

для ранних сроков беременности характерно повышение уровня полиморфно-ядерных лейкоцитов, ко-

торые, в свою очередь, способствуют ОС из-за образования (•О2·-) из этих примированных лейкоцитов 

[44]. Еще одним источником образования (•О2·-) при ранней и доношенной беременности является 

НАДФН-оксидаза, обнаруженная в полиморфно-ядерных лейкоцитах. Данные свидетельствуют о том, 

что НАДФН-оксидаза является основным источником образования(•О2·-) до 10 недель беременности, 

когда ворсинки хориона подвергаются относительной гипоксии [43]. 

Чрезмерный плацентарный ОС на ранних сроках беременности может являться фактором пато-

генеза НБ, преэклампсии, гестационного сахарного диабета (ГСД), задержки роста и аномалий разви-

тия плода [45]. 

Важным инструментом измерения ОС и эффективности проводимого лечения являются окисли-

тельные биомаркеры [46].  

Для оценки ОС во время беременности была создана панель биомаркеров ОС. Общие биомар-

керы, измеряемые в исследованиях ОС, включают в себя супероксид анион-радикал (•О2·-), перекись 

водорода (H2O2), гидроксильные радикалы (OH-), пероксильные радикалы (ROO-), малоновый диаль-

дегид (МДА), акролеин, изопростаны в качестве маркеров АФК-опосредованного повреждения липи-

дов мембран, карбонильные группы как продукты окислительных модификаций белков, 8-гидроксигу-

анозина (8-OHG) продукт повреждения мРНК и 8-гидроксидеоксигуанозина (8-OHdG) как биомаркер 

окислительного повреждения ДНК.  

Перекисное окисление липидов возникает в результате воздействия АФК и вызывает нарушение 

двойного липидного слоя мембраны, что приводит к способности инактивировать связанные с мембра-

ной рецепторы и ферменты, увеличивая проницаемость тканей.  
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При определении маркеров ОС и АО у пациенток с привычным невынашиванием беременности 

(ПНБ) установлено, что уровень H2O2 в плазме значительно выше (10,2 ± 1,47 нмоль/мл) у пациенток 

с ПНБ по сравнению с женщинами с нормальной беременностью (8,11 ± 1,14 нмоль/мл; p < 0,001). 

Уровень (•О2·-) и МДА, как в плазме крови, так и в хорионе, оказался статистически выше у женщин 

с ПНБ (p < 0,001 и p < 0,0001, соответственно). В результате исследования установлено статистически 

значимое снижение активности антиоксидантных ферментов как в плазме, так и в плацентарных тка-

нях у пациенток с ПНБ по сравнению с женщинами с нормальной беременностью [46]. 

В исследовании Y.A. Al-Sheikh сообщалось о значительном увеличении (•О2·-) в образцах плазмы 

и плацентарной ткани у пациенток с ПНБ по сравнению с женщинами с нормальной беременностью (45,2 

± 6,10 нмоль/мл против 35,3 ± 5,45 нмоль/мл, для плацентарной ткани 5,93 ± 0,78 мкмоль/мг и 4,67 ± 0,62 

мкмоль/мг, соответственно). Исследователи также отмечали значимое повышение уровня МДА при ПНБ 

по сравнению с женщинами с нормальной беременностью (334 ± 45,8 нмоль/г и 258 ± 35,7 нмоль/г) [47]. 

В работе K. Ramandeep было установлено повышение уровня МДА в сыворотке крови у женщин 

с самопроизвольным выкидышем, где показатель составил 6,846 ± 1,5 нмоль/мл, а в группе контроля – 

4,588 ± 1,17 нмоль/мл (p < 0,0001) [48]. 

В исследованиях M. El-Far обнаружено, что уровень МДА значительно повышен в сыворотке 

крови у женщин с идиопатическими рецидивирующими абортами на фоне значительного снижения 

уровня АО. В результате исследования автор пришел к выводу, что возможное окислительное повре-

ждение из-за повышенного образования АФК и снижение антиоксидантной защиты могут стать при-

чиной повторяющихся выкидышей [49]. 

S. Torkzahrani, изучая уровень МДА и общей антиоксидантной активности, получил результаты, 

где уровень МДА оказался значительно выше у женщин со спонтанным абортом (4,35 ± 1,47 мкмоль/л) 

по сравнению со здоровыми беременными женщинами (3,42 ± 1,68 мкмоль/л, p = 0,026), а уровень анти-

оксидантной активности значительно снижен (552,34 ± 212,79 против 1003,23 ± 1168,68 Ед/мл, р = 0,040). 

При этом показатели уровней мочевой кислоты и билирубина между группами не различались [50]. 

В работе J. Hempstock было показано, что морфологические и иммуногистохимические маркеры 

клеточного стресса и повреждения, включая экспрессию белка теплового шока 70 и перекисное окисление 

липидов, повышены в тканях, полученных при замершей беременности, по сравнению с контролем [42].  

Тканевые маркеры окислительного стресса МДА и 8-изопростан значительно повышены у бере-

менных с ГСД. К такому выводу пришла группа ученых, указав, что плацентарное высвобождение 8-

изопростана в 2 раза выше у женщин с ГСД (p < 0,001) по сравнению со здоровыми беременными, как 

и повышенные уровни содержания карбонильных групп белков и активность СОД в плацентах, полу-

ченных от женщин с ГСД (p < 0,04 и p < 0,004, соответственно). А вот в активности глутатионперок-

сидазы значимых различий установлено не было [51]. 

Аминокислоты, как свободные, так и содержащиеся в белках, являются мишенью для окислитель-

ного повреждения. Прямое окисление боковых цепей приводит к образованию карбонильных групп (аль-

дегидов и кетонов), а пролин, аргенин, лизин и треонин особенно уязвимы для атаки АФК [52].  

В результате исследований уровня МДА и карбонильных групп белков у пациенток с диагнозом 

«Неразвивающаяся беременность» было установлено повышение уровня МДА в аспирационной жид-

кости, полученной из полости матки, более чем в 2 раза, а уровня карбонильных групп белков почти в 

3 раза по сравнению с группой контроля (p < 0,05 и p < 0,001, соответственно). В сыворотке крови 

уровень карбонильных групп белков оказался статистически выше у пациенток с неразвивающейся 

беременностью, где показатель составил 55,9 ± 0,23 нмоль/мг, в группе контроля 32,2 ± 0,82 нмоль/мг 

(p < 0,05). В ходе дальнейшего исследования, с целью оценки состояния локального гомеостаза и эф-

фективности антиоксидантной терапии проводилось определение уровня карбонильных групп белков 

в менструальных выделениях исследуемых групп. Установлено, что у практически здоровых женщин, 

средний показатель содержания карбонильных групп белков составляет 3,1 нмоль/мг, а у женщин, пере-

несших потерю плода, в восстановленном менструальном цикле – 24,2 нмоль/мг. Авторами был сделан 

вывод о том, что определение уровня карбонильных групп белков в менструальных выделениях на этапе 

прегравидарной̆ подготовки может оказаться эффективным критерием оценки проводимой терапии [53]. 

В то время как белки, липиды и РНК, имеющие окислительные повреждения, обычно подверга-

ются деградации и переработке, повреждения ДНК крайне неблагоприятны для клетки и требуют вос-

становления с целью сохранения целостности генома [54]. 

ДНК подвергается атаке АФК либо в результате реакций с азотистыми основаниями ДНК, либо 

с сахарами дезоксирибозы. Влияние на сахарные фрагменты могут вызывать разрывы цепей, тогда как 

атаки на гистоновые белки могут приводить к перекрестным связям, которые мешают фолдингу 
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хроматина, репарации ДНК и транскрипции. Вследствие этого может возникнуть мутация или абер-

рантная экспрессия генов. Эффекты АФК проявляют себя модификацией внутри генома. Значит, не-

правильно восстановленная ДНК представляет собой серьезную проблему для клеток в основном из-

за изменений генетической информации, а также связанных с ними мутагенеза и клеточного апоптоза 

[55]. В настоящее время идентифицировано около 100 окислительных повреждений ДНК, которые со-

ставляют самую большую группу всех типов повреждений [56]. Митохондриальная ДНК особенно уяз-

вима к воздействию АФК. Это обусловлено ее близким расположением к месту образования точек кис-

лородных радикалов из цепи переноса электронов, отсутствием защиты гистонов и минимальных ме-

ханизмов репарации. Следовательно, повреждение митохондриальной ДНК возможно и происходит 

даже в нормальных условиях, а мутации встречаются в 5–10 раз чаще, чем в ядерной ДНК. 

В первую очередь, АФК повреждают гуанин, который наиболее восприимчив к ОС из-за 

наименьшего окислительно-восстановительного потенциала [57]. Продукты окисления гуанина 8-

оксо-7,8-дигидро-8-оксогуанин (8-oxodG) и 8-гидрокси-2'-дезоксигуанозин (8-OHdG) представляют 

собой наиболее распространенное окислительное повреждение ДНК в геноме и приобретают все боль-

шее значение как биомаркеры ОС [57]. 

Подсчитано, что ежедневно в ДНК на клетку может образовываться до 100 000 повреждений 

8-oxodG. Хотя сам по себе 8-oxodG не вызывает структурных изменений в ДНК, он может служить 

лигандом для оксогуанингликозилазы 1 и влиять на регуляцию экспрессии генов [58]. 

Исследование Т.H. Hung показало, что у здоровых беременных уровень 8-OHdG в моче увели-

чивается в III триместре и возвращается к физиологическому уровню после родов. Кроме того, увели-

чиваются и другие биомаркеры ОС, таких как глутатионпероксидаза и СОД [58]. 

Учитывая новые данные, уровень 8-OHdG в моче может стать важным маркером осложнений 

беременности, связанных с заболеваниями щитовидной железы. Кроме того, повышенный уровень 

(O2•-) и NO вовремя гестации усиливает дисфункцию эндокринной системы, а повышение концентра-

ции (O2•-) в амниотической жидкости отрицательно коррелирует с массой тела и оценкой по шкале 

Апгар у новорожденных [13]. 

Эффективность антиоксидантной защиты обеспечивает другую половину прооксидантно-анти-

оксидантного баланса, который определяет окислительный статус ткани. В работе G. Tempfer и соав-

торов установлена связь полиморфизма ферментов, детоксицирующих АФК, в частности полиморфиз-

мома гена, кодирующего эндотелиальную синтазу NO с повышенным риском идиопатического выки-

дыша [59]. 

В заключение необходимо отметить, что для правильного развития эмбриона необходимо, чтобы 

специфические сигнальные события, которые регулируют пролиферацию и дифференцировку клеток, 

происходили в правильном месте и в нужное время. Кроме того, основываясь на понимании патофи-

зиологической роли АФК в развитии патологических процессов, следует понимать, что ОС играет важ-

ную роль в этиопатогенезе НБ на ранних сроках. 

Анализ литературы показал, что в настоящее время ОС активно изучается как отечественными, 

так и зарубежными исследователями. Изучены не только АФК, но и сигнальные пути, чувствительные 

к нарушениям эндогенного окислительно-восстановительного состояния как у животных, так и у че-

ловека. Описан большой спектр пассивных и активных эффектов, которые могут влиять на окисли-

тельно-восстановительную передачу сигналов и окислительно-восстановительный стресс. Опреде-

лены биомаркеры ОС, позволяющие проводить оценку состояния организма как в норме, так и при 

патологии. Однако исследования механизмов свободно-радикального окисления в патогенезе НБ ран-

них сроков остаются разрозненными и не отражают в полной мере значимость этого процесса в эм-

бриогенезе и возможность использования биомаркеров ОС в диагностике и лечении НБ. Будущие ис-

следования в этой области необходимы для уточнения пределов окислительно-восстановительного 

окна, выше которого АФК становятся повреждающими, а также установления новых регуляторов пла-

центарной васкуляризации и ангиогенеза. 

Дальнейшее изучение влияния окислительно-восстановительных процессов как эндогенной, так 

и экзогенной этиологии на раннее развитие беременности, а также разработка новых подходов к диа-

гностике НБ на основе комплексного изучения биомаркеров ОС являются перспективным направле-

нием для снижения перинатальных потерь. 
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