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Проведена оценка содержания оксида азота и сероводорода в пуповинной и венозной крови новорожденных, родившихся 
у матерей с преэклампсией и без преэклампсии, для оценки функции эндотелия у этих детей. Основную группу составили 80 
женщин с умеренной преэклампсией и 80 родившихся у них новорожденных; в контрольную группу вошли 50 детей, родив-
шихся у женщин без преэклампсии. Проводилось исследование содержания оксида азота путем определения суммарных 
нитратов и нитритов (NO

x
), сероводорода в смешанной пуповинной крови, собранной в течение 30 мин после родоразре-

шения, и венозной крови, взятой у новорожденных на 1–3-и сутки жизни. При исследовании пуповинной крови достоверных 
различий в содержании NO

x
 и сероводорода у новорожденных основной и контрольной группы не выявлено. Однако в целом 

у детей основной и контрольной  групп при исследовании пуповинной крови выявлена взаимосвязь между концентрацией 
сероводорода и возможностью развития внутрижелудочкового кровоизлияния у новорожденного. В венозной крови отме-
чено достоверное повышение содержания NO

x
 и сероводорода у новорожденных, родившихся у матерей с преэклампсией. 

Возможно, это вызывает вазодилатацию как компенсаторной реакции организма в период постнатальной адаптации орга-
низма ребенка, направленной на жизнеобеспечение.
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To assess endothelial function in the newborns born to mothers with preeclampsia and without preeclampsia the scientists assessed the 
content of nitric oxide and hydrogen sulfide in the umbilical and venous blood of these children. The main group consisted of 80 women 
with moderate preeclampsia and their 80 newborns; the control group included 50 children born to women without preeclampsia. 
The authors studied the content of nitric oxide by determining the total nitrates and nitrites (NO

x
), hydrogen sulfide in mixed cord 

blood collected within 30 minutes after delivery, and venous blood taken from newborns on the 1-3rd day of life. Umbilical cord blood 
demonstrated no significant differences  in the content of NOx and hydrogen sulfide  in newborns of  the main and control groups. 
However, in general, the study of umbilical cord blood revealed a relationship between the concentration of hydrogen sulfide and the 
possibility of developing intraventricular hemorrhage in a newborn of the main and control groups. In the venous blood there was a 
significant increase in the content of NO

x
 and hydrogen sulfide in newborns born to mothers with preeclampsia. It may cause vaso-

dilation as a compensatory reaction of the body during the period of postnatal adaptation of the child’s body, aimed at life support.
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ОРИГИНАЛЬНЫЕ  СТАТЬИ

Преэклампсия – патология беременности, кото-
рая представляет одну из самых актуальных про-

блем акушерства, так как служит причиной материн-
ской и перинатальной заболеваемости и смертности 
[1–3]. По мнению ряда исследователей, в основе 
инициирующих механизмов развития гипертензии, 
нарушений реологии и гемостатического потенциала 
крови при преэклампсии лежит дисфункция эндоте-
лия [4, 5]. Дисфункция эндотелия у матери при пре-
эклампсии приводит к развитию фетоплацентар-
ной недостаточности, хронической внутриутробной 
гипоксии плода, а перенесенная хроническая вну-
триутробная гипоксия плода может служить одним 
из ключевых факторов перинатальных поражений 
нервной системы новорожденного [6, 7]. Выявлена 
связь дисфункции эндотелия с дальнейшим наруше-
нием адаптации у новорожденных от матерей с пре-
эклампсией [8, 9]. В связи с этим актуально изуче-
ние выраженности дисфункции эндотелия в системе 
мать–плацента–плод при преэклампсии различной 
степени тяжести.

В последние годы вызывает интерес исследова-
ние газотрансмиттеров крови, таких как оксид азота 
(NО) и сероводород (H

2
S), регулирующих множество 

физиологических и патофизиологических процес-
сов в организме и дающих схожие внутриклеточные 
эффекты [10].

Оксид азота – важнейший регулятор сосудистого 
тонуса. Он синтезируется из L-аргинина при уча-
стии NО-синтазы эндотелия сосудов, макрофагов 
и нейронов, иннервирующих гладкую мускулатуру 
[11, 12]. Считается, что дефицит оксида азота при-
водит к спазму сосудов и соответственно к развитию 
ишемии и гипоксии в тканях [11, 13, 14]. 

Оксид азота служит признанным маркером дис-
функции эндотелия, постоянно продуцируется эндо-
телием в небольших количествах (так называемый 
базовый фон), а при воздействиях повреждающих 
факторов его синтез в эндотелиальных клетках зна-
чительно повышается. Как избыточная, так и недо-
статочная продукция оксида азота может стать при-
чиной патологических изменений в организме. 
Данные литературы указывают на его участие в регу-
ляции сосудистого тонуса, что, прежде всего, создает 
обеспечивает нормальное кровообращение жизненно 
важных органов плода и постнатальную адаптацию 
новорожденного [6]. При нормально протекающей 
беременности оксид азота обеспечивает физиологи-
ческое состояние сосудистой системы, без кото-
рого невозможно нормальное функционирование 
фетоплацентарного комплекса. У новорожденных 
в первые сутки жизни отмечается способность син-
тезировать оксид азота, который необходим для обес-
печения вазодилатации и ингибирования агрегации 
тромбоцитов. Выявлено резкое уменьшение активно-
сти фермента, стимулирующего образование оксида 

азота и, следовательно, уровня оксида азота в крови 
беременных с преэклампсией [15]. 

Сероводород в последнее время представляет зна-
чительный интерес как важная газообразная регу-
ляторная молекула со многими биологическими 
и физиологическими функциями, включая синап-
тическую модуляцию, нейропротекцию и расслабле-
ние гладких мышц [16]. Относительно высокие кон-
центрации сероводорода обнаружены в мозге крысы 
и человека, что позволило предположить возможную 
физиологическую роль этого газа [17]. Грань между 
физиологическими и токсическими эффектами серо-
водорода очень тонкая. По-видимому, клетки мле-
копитающих имеют четкий регуляторный механизм 
контроля эндогенного уровня сероводорода в физио-
логически допустимых пределах. Таким образом, 
уровень сероводорода в тканях повышается только 
в ответ на специфическую стимуляцию, притом 
локально и кратковременно. Затем его концентрация 
быстро снижается, так как он расщепляется фермен-
тами, связывается с белками или реагирует с другими 
соединениями [18]. Показана роль эндогенного серо-
водорода как регулятора кровяного давления, выяв-
лено участие этого газа в воспалительных процессах, 
стимуляции ангиогенеза и рассматривается возмож-
ность его использования для коррекции метаболи-
ческих нарушений в легких и сердечно-сосудистой 
системе [19–21]. По данным литературы, H

2
S явля-

ется важным регулятором микрососудистой реак-
тивности и способствует вазодилатации. Увеличение 
содержания сероводорода в крови у новорожденных 
свидетельствует о развитии дисфункции эндотелия 
и нарушении микроциркуляции [22]. Высокие кон-
центрации сероводорода также оказывают расслаб-
ляющее действие на гладкие мышцы кровеносных 
сосудов посредством активации АТФ-зависимых 
К+ [23]. Учитывая данные литературы, следует отме-
тить, что и оксид азота, и сероводород оказывают 
вазодилататорный эффект, хотя имеют различные 
механизмы действия.

В литературе сведения о содержании в крови 
оксида азота и сероводорода у доношенных и недо-
ношенных новорожденных, родившихся от матерей 
с преэклампсией, малочисленны. 

Цель  исследования: выявить особенности содер-
жания оксида азота и сероводорода в пуповинной 
и венозной крови у новорожденных от матерей с пре-
эклампсией для оценки функции эндотелия у детей.

Характеристика детей и методы исследования 

Обследованы 130 новорожденных на 1-е сутки 
жизни. Основную группу составили 80 женщин 
с умеренной преэклампсией и 80 родившихся у них 
новорожденных, из них 45 новорожденных с геста-
ционным возрастом от 32 до 35 нед массой тела 
от 2067,3±76,7 г и 35 новорожденных, родившихся 
в сроке от 38 до 41 нед с массой тела 3380,2±57,2 г. 
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Контрольную группу составили 50 детей, родив-
шихся у женщин без преэклампсии, из них 25 детей 
родились в сроке гестации от 32 до 35 нед и 25 ново-
рожденных – в сроке от 37 до 39 нед. Оценку общего 
состояния детей, неврологической симптоматики 
проводили сразу после рождения и ежедневно в тече-
ние неонатального периода, на основании клини-
ческой картины и данных дополнительных методов 
исследования. Диагностику внутрижелудочковых 
кровоизлияний осуществляли на основании резуль-
татов нейросонографического исследования.

Исследовали смешанную пуповинную кровь, 
собранную в течение 30 мин после родоразрешения, 
и венозную кровь, взятую у новорожденных на 1– 
3-и сутки жизни. В крови исследовали содержания 
оксида азота путем определения суммарных нитра-
тов и нитритов (NO

x
) методом восстановления 

нитратов в нитриты в присутствии хлорида вана-
дия [24]. Содержание H

2
S определяли по методу K. 

Qu и соавт. (2006) [25].
Статистическую обработку данных выполняли 

с помощью стандартного пакета программ SDS. Учи-
тывая характер распределения, отличный от нор-
мального, описание представляли в виде медианы – 
середины распределения изучаемого признака 
и интерквартильного интервала (ME [Q25; Q75]). 
Сравнение между группами проводили с использова-
нием критерия Колмогорова–Смирнова. Статисти-
чески значимыми считали различия при р<0,05. 

Результаты и обсуждение 

Суммарные нитраты и нитриты (NO
x
) и сероводо-

род служат показателями, которые косвенно оце-
нивают функцию сосудистой стенки. Полученные 
результаты о содержании NO

x
 и сероводорода в пупо-

винной и венозной крови новорожденных от матерей 
с преэклампсией (основная группа) и без таковой 
(контрольная группа) представлены в табл. 1.

По данным исследований в пуповинной крови 
концентрации NO

x
 и сероводорода у новорожденных 

основной и контрольной групп достоверно не раз-
личались. В венозной крови у новорожденных основ-
ной группы отмечено достоверное повышение кон-
центрации NO

x
 в 1,25 раза и сероводорода в 1,3 раза 

по сравнению с таковыми у детей контрольной 
группы. По результатам корреляционного анализа 
в общей группе новорожденных выявлена положи-
тельная зависимость между содержанием сероводо-
рода в пуповинной крови и риском развития внутри-
желудочковых кровоизлияний (r=0,80; р=0,0001). 
Установлен прогностический параметр концентра-
ции сероводорода в пуповинной крови и при уровне 
35 мкмоль/л или более прогнозируют развитие 
внутрижелудочкового кровоизлияния с точностью 
85,2%, чувствительностью 78,6%, специфичностью 
90,9% (патент №2676703 от 10.01.2019 «Способ про-
гнозирования внутрижелудочковых кровоизлияний 
у новорожденных»). Внедрение этого способа позво-
лит своевременно провести лечебные мероприятия. 
Способ не требует значительных временных затрат, 
его можно использовать в практической работе вра-
чей клинической лабораторной диагностики, реани-
матологов, неонатологов. 

Результаты исследований крови новорожденных, 
родившихся у матерей с преэклампсией и без преэк-
лампсии, в зависимости от срока гестации представ-
лены в табл. 2. 

По данным исследований, в пуповинной крови 
содержания NO

x
 и сероводорода у недоношенных 

и доношенных новорожденных основной группы 
по сравнению с контролем достоверно не различа-
лись. Однако внутри основной группы у недоношен-
ных новорожденных, родившихся от матерей с преэк-
лампсией, содержание сероводорода в 1,2 раза было 
выше, чем у доношенных детей (р<0,05), что свиде-
тельствует о развитии дисфункции эндотелия у недо-
ношенных новорожденных.

При исследовании венозной крови отмечено, 
что у недоношенных новорожденных содержание NO

x
 

было выше в 1,7 раза, а содержание сероводорода лишь 

Таблица 1. Содержание суммарных нитратов и нитритов (NO
x
) и сероводорода в пуповинной и венозной крови новорожден-

ных от матерей с преэклампсией (Me [25%; 75%])
Table 1. The content of total nitrates and nitrites (NO

x
) and hydrogen sulfide in umbilical cord and venous blood of newborns from 

mothers with preeclampsia (Me [25%; 75%])

Показатель
Новорожденные от матерей 

без преэклампсии (контрольная группа)
n=50

Новорожденные от матерей 
с преэклампсией (основная группа)

n=80
p

NO
x
, мкмоль/л

в пуповинной крови 112 [92; 120] 109 [92; 124] НД

в венозной крови 254 [180; 325] 320 [245;360] 0,05

H
2
S, мкмоль/л

в пуповинной крови 30 [25; 38] 33 [23; 43] НД

в венозной крови 33,5 [23; 43] 44 [28; 58] 0,001

Примечание. NO
x
 – суммарные нитраты и нитриты; H

2
S – сероводород; НД – недостоверно.
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ОРИГИНАЛЬНЫЕ  СТАТЬИ

в 1,2 раза, у доношенных новорожденных на фоне 
небольшого превышения содержания NO

x
 в 1,3 раза 

отмечалось более выраженное увеличение содержания 
сероводорода (в 1,8 раза; р<0,05), что, вероятно, свя-
зано с компенсаторными механизмами.

Заключение 

Проведена оценка содержания NO
x
 и сероводо-

рода в пуповинной и венозной крови новорожден-
ных от матерей с преэклампсией и без преэклампсии. 
При исследовании пуповинной крови достовер-
ных различий по содержанию NO

x
 и сероводорода 

у новорожденных основной и контрольной группы 
не выявлено. При сравнении полученных дан-
ных исследования у новорожденных в зависимости 
от срока гестации выявлено, что у недоношенных 
новорожденных, родившихся у матерей с преэк-
лампсией, более выражена дисфункция эндотелия, 
на что указывает повышение содержания сероводо-

рода в 1,2 раза в пуповинной крови по сравнению 
с таковым у доношенных детей.

В общей группе новорожденных (дети основной 
и контрольной групп) при исследовании пуповинной 
крови выявлена положительная корреляция между 
концентрацией сероводорода и развитием у новоро-
жденных внутрижелудочковых кровоизлияний. Раз-
работанный способ прогнозирования внутрижелу-
дочковых кровоизлияний у новорожденных можно 
использовать в практической работе врачей клини-
ческой лабораторной диагностики, реаниматологов, 
неонатологов, что позволит своевременно провести 
лечебные мероприятия у новорожденных.

В венозной крови отмечено достоверное повыше-
ние содержания NO

x
 и сероводорода у новорожденных, 

родившихся у матерей с преэклампсией, что, возможно, 
вызывает вазодилатацию как компенсаторной реакции 
организма в период постнатальной адаптации орга-
низма ребенка, направленной на жизнеобеспечение.
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