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Беременность у млекопитающих характеризуется увеличением базального потребления 
кислорода, с ее развитием происходит усиление окислительного стресса (ОС), а при бере-
менности, осложненной гипоксическим стрессом, увеличивается окислительное повреж-
дение. ОС в период внутриутробного развития является одним из ключевых факторов па-
тогенеза большинства нарушений беременности, в том числе преждевременных родов 
и преэклампсии. Растущая потребность в кислороде, с одной стороны, увеличивает про-
дукцию активных форм кислорода, а с другой – усиливает синтез компонентов антиокси-
дантной защиты (АОЗ). Для оценки активности системы АОЗ у самок крыс определяли 
содержание небелковых тиолов в крови и гомогенате печени, каталазную активность 
в  гомогенате печени, супероксиддисмутазную активность в плазме крови и гомогенате 
печени, общую антиоксидантную активность плазмы крови, а также оценивали интен-
сивность перекисного окисления липидов в плазме крови и гомогенате печени. По ряду 
параметров показано снижение активности системы АОЗ в плазме крови и печени самок 
именно в предродовом периоде нормальной беременности и, в особенности, беременно-
сти, осложненной гипоксическим стрессом. Можно предположить, что изменения пока-
зателей АОЗ в крови отражают изменения не только в организме матери, но и в плаценте, 
а значит, могут представлять потенциальную опасность для развивающегося плода.
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Беременность характеризуется динамически-
ми изменениями во многих системах организма, 
что приводит к увеличению базального потребле-
ния кислорода: растет уровень обмена веществ, 
изменяется соотношение энергетических субстра-
тов, используемых различными системами орга-
низма, увеличиваются частота сердечных сокра-
щений и минутный объем сердца, усиливаются 
маточное и почечное кровообращение [1]. Бере-
менность, предъявляя более высокие энергетиче-
ские требования организму, делает его более уяз-
вимым в ситуациях, требующих мобилизации 
жизненных сил, в частности – при защите от 
окислительного стресса (ОС), который вовлечен 
во многие репродуктивные расстройства и нару-
шения беременности, от субфертильности до вы-
кидыша, сосудистых заболеваний матери и пре-
ждевременных родов [2]. Многие исследования 
показали, что во время беременности усиливается 
ОС, а при беременности, осложненной такими  
состояниями как гипоксический стресс и пре-

эклампсия, увеличивается окислительное повреж-
дение [3]. Причины увеличения риска ОС 
у  матери во время беременности неизвестны; тем 
не менее, накопленные данные свидетельствуют 
о  том, что важную роль в этом играет плацента 
и  риск увеличивается с течением беременности, 
так как растущая плацента очень сильно васкуля-
ризирована, потребляет много кислорода и содер-
жит множество митохондрий, что способствует 
росту образования активных форм кислорода 
(АФК), который пропорционален уровню напря-
жения кислорода [1, 4–6]. При этом важно учиты-
вать, что окислительные процессы при беремен-
ности, особенно на ранних сроках, выполняют 
фундаментальную регулирующую функцию, так 
как кислород является одним из регуляторных 
факторов, влияющих на пролиферацию цитотро-
фобластов в первый триместр беременности. Так 
как кровоснабжение плаценты в этот период еще 
минимально, то формирование плаценты проис-
ходит в условиях гипоксии. В клетках млекопитаю-
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щих гипоксия стимулирует экспрессию кислород- 
регулируемых белков стресса, белков теплового 
шока, цитокинов и факторов роста, включая эри-
тропоэтин, эндотелин, IL-1, IL-8 и т. д. Последу-
ющее увеличение потребности в кислороде уве-
личивает продукцию АФК, а также синтез 
компонентов антиоксидантной защиты (АОЗ) [7]. 
Проблемы возникают, когда происходит дисба-
ланс между прооксидантами и антиоксидантами, 
либо из-за чрезмерного образования прооксидан-
тов, либо из-за снижения активности антиокси-
дантной системы, что приводит к недостаточной 
восстановительной способности антиоксидантов. 
Обычно это происходит, если концентрация кис-
лорода изменяется слишком быстро, как правило, 
вследствие различных заболеваний матери, об-
щим компонентом которых является гипоксия, 
ведущая к нарушению маточно-плацентарного 
кровообращения и являющаяся основной причи-
ной возникновения гипоксии плода и новорож-
денных [8].

В настоящее время имеется разрозненная ин-
формация относительно исходных уровней ОС 
и  АОЗ у женщин с неосложненной беременно-
стью. Поскольку ОС может играть как физиологи-
ческую, так и патологическую роль в развитии 
и исходе беременности, целью нашего исследова-
ния было охарактеризовать профили АОЗ здоро-
вых самок в разные периоды беременности, а так-
же сравнить уровень АОЗ при нормальной 
беременности и на фоне гипоксического стресса. 
Изменение активности АОЗ в течение нормаль-
ной беременности и беременности, отягощенной 
гипоксическим стрессом, имеет не только фунда-
ментальное, но и клиническое значение: при-
менение антиоксидантов при ряде нарушений  
беременности вместо ожидаемого улучшения со-
стояния оказывается в лучшем случае бесполез-
ным, а порой и вредным, повышая риск неблаго-
приятного исхода беременности [9, 10].

Материалы и методы
Эксперименты на животных. Все экспери-

менты на животных проводились в соответствии 
с Руководством по уходу и использованию лабора-
торных животных, опубликованным Директивами 
Европейского Союза 86/609 / EEC и 2010/63 / EU. 
Животных содержали при 21 ± 2°C и относитель-
ной влажности 53 ± 5% с циклом 12/12 ч свет / 
темнота (свет 9:00 = ZT 0, свет выключен 
21:00 = ZT 12).

В эксперименте использовали самок крыс ли-
нии Вистар, беременных (n = 32) и небеременных 
(n = 22), массой около 250–300 г. Для получения 
беременных крыс двух самок помещали в клетку 
с  одним самцом. Через 24 ч проводили анализ  
вагинального мазка. Первые сутки беременности  
отсчитывали от момента обнаружения в мазке 
сперматозоидов.

Использовали шесть групп крыс-самок: 
(1) небеременные контрольные – К(НБ); (2) небе-
ременные, подвергавшиеся воздействию острой 
гипобарической гипоксии (ОГГ) – ОГГ(НБ); 
(3)  контрольные на 11-е сут беременности – 
К(Б11); (4) самки на 11-е сут беременности, под-
вергшиеся воздействию гипоксии накануне – 
ОГГ(Б11), данный срок беременности у крыс 
соответствует первому триместру беременности 
человека, когда происходит органогенез; (5) кон-
трольные на 21-е сут беременности – К(Б21); 
(6) самки на 21-е сут беременности, подвергшиеся 
воздействию гипоксии накануне – ОГГ(Б21), дан-
ный срок беременности у крыс соответствует  
третьему триместру беременности человека и от-
носится к предродовому периоду [11–13]. Количе-
ство животных в каждой экспериментальной 
группе указано в подрисуночных подписях.

Анализ полученных результатов проводился 
по трем направлениям: 1) сравнение контроль-
ных группы между собой – К(НБ), К(Б11), К(Б21) 
(верхний ряд графиков на рисунках); 2) сравнение 
контрольных  и опытных групп – К(НБ) 
и  ОГГ(НБ), К(Б11) и ОГГ(Б11), К(Б21) 
и ОГГ(Б21) (верхние и нижние графики); 3) срав-
нение опытных  групп  между собой – ОГГ(НБ), 
ОГГ(Б11), ОГГ(Б21)    (нижний  ряд графиков на 
рисунках).

Моделирование ОГГ. Самок крыс подвергали 
ОГГ в декомпрессионной камере объемом 3,3 л 
путем снижения атмосферного давления с помо-
щью вакуумного насоса «Mez Mohelnice» (Чехия) 
за 1 мин до 145 мм рт. ст., что соответствует высо-
те 11500 м (5% O2), по стандартной методике [14]. 
Во время моделирования гипоксии у самок крыс 
регистрировали время от момента окончания сни-
жения давления до остановки дыхания. Среднее 
время пребывания крыс в условиях гипоксии со-
ставило: для группы ОГГ(НБ) – 153,4 ± 42,6 с, для 
группы ОГГ(Б11) – 169,6 ± 53,8 с, для группы 
ОГГ(Б21) – 148,3 ± 23,9 с. Достоверных различий 
по данному показателю между группами не на-
блюдалось.

Оценка состояния системы АОЗ. Основными 
антиоксидантными белками в плазме крови, кото-
рые участвуют в детоксикации супероксидных 
анион-радикалов, являются внеклеточная Cu, Zn-
супероксиддисмутаза (СОД3) и церулоплазмин. 
Снижение активности СОД3 и количества церуло-
плазмина в плазме крови способствует окисли-
тельным процессам в крови, влияя на физико- 
химические свойства эритроцитов и  функцио-
нальное состояние гемоглобина, что может  
привести к гипоксии. Пероксид водорода, образу-
ющийся при дисмутации супероксидного анион-
радикала, нейтрализуется глутатионпероксидаз-
ной и каталазной системами. В этих реакциях 
участвуют восстановленный глутатион, который 
составляет основную часть пула небелковых  
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тиолов, и каталаза. Общая антиоксидантная ак-
тивность (ОАА) плазмы крови определяется коли-
чеством низкомолекулярных антиоксидантов, 
в основном – уратов. Уровень веществ, реагирую-
щих с тиобарбитуровой кислотой (ТБК), опреде-
ляется в основном конечными продуктами пере-
кисного окисления липидов и используется 
в качестве маркера ОС.

Определяли содержание небелковых тиолов 
в  крови и гомогенате печени, каталазную актив-
ность в гомогенате печени, СОД3 в плазме крови 
и общую активность супероксиддисмутазы (СОД) 
в гомогенате печени, ОАА плазмы крови, а также 
оценивали интенсивность перекисного окисления 
липидов в плазме крови и гомогенате печени. Для 
этого через 24 ч после моделирования гипоксии 
животных декапитировали, брали кровь (для из-
мерения небелковых тиолов и выделения плазмы) 
и печень (для получения гомогената).

Получение крови и плазмы крови. Забор проб 
крови проводили во время декапитации живот-
ных. Цельную кровь (с добавленным гепарином, 
10 ед./мл) центрифугировали 10 мин при  
2000 об./мин и 4°С (центрифуга Heraeus Labofuge 
400R, Thermo Fisher Scientific, США). Плазму от-
бирали для измерения активности СОД3, количе-
ства церулоплазмина, ОАА плазмы, общего коли-
чества белка, количества ТБК-активных 
продуктов (ТБК-АП).

Получение 10%-ного гомогената печени. Цель-
ный кусок органа (массой до 250 мг) помещали 
в  раствор калий-фосфатного буфера (0,015 М, 
рН = 7,8) в соотношении 1:9 и гомогенизировали 
(гомогенизатор SilentCrusherS, Heidolph, Герма-
ния) при 4°С. В полученном гомогенате измеряли 
СОД и каталазную активности, общее количе-
ство белка, количество небелковых тиолов 
и ТБК-АП.

Определение СОД3 и СОД. Супероксиддисму-
тазную активность определяли в плазме крови 
(СОД3) и в гомогенате печени (СОД). Метод ос-
нован на способности биологических образцов 
подавлять автоокисление адреналина в щелочном 
буфере, измерение активности проводили при 
25°С. Одна единица активности СОД3 и СОД 
определяется как ингибирование скорости окис-
ления адреналина на 50%. Изменение поглощения 
измеряли при 485 нм. Активность выражали 
в усл. eд./мг белка [15].

Определение каталазной активности в гомоге-
нате печени. Принцип метода основан на том, что 
каталаза разрушает Н2О2. Измеряют уменьшение 
оптической плотности образца при 240 нм. Одна 
единица каталазной активности равна количеству 
фермента, необходимого для переработки 1 ми-
кромоля Н2О2 в минуту при 37°С. Количество  
израсходованной Н2О2/мин вычисляли с учетом 
коэффициента экстинкции – 46,3 М–1см–1. Ак-
тивность фермента выражали в единицах каталаз-

ной активности на мг общего белка в минуту  
(кU/г белка).

Определение количества церулоплазмина. Ко-
личество церулоплазмина определяли по оксидаз-
ной активности белка, используя в качестве  
субстрата окисления ортофенилендиамин (МР 
Biomedicals, США), окрашенный продукт реакции 
измеряли при 492 нм. Концентрацию церулоплаз-
мина, выраженную в мкг/мл, определяли по кали-
бровочной кривой, построенной с использовани-
ем стандартных растворов церулоплазмина.

Определение количества небелковых тиолов 
в крови и гомогенате печени. Метод основан на ре-
акции SH-группировок с реактивом Эллмана 
(5,5’-дитиобис-(2-нитробензойная кислота)) с об-
разованием окрашенного продукта. Определение 
оптической плотности проводили при длине вол-
ны 412 нм, концентрацию рассчитывали с учетом 
разведения, молярного коэффициента экстинк-
ции 136000 M-1см-1 и пересчитывали на гемогло-
бин (в крови) или общий белок (в гомогенате  
печени), выражали в нмоль/мг Гб и нмоль/мг  
белка соответственно.

Определение ОАА плазмы крови. Метод основан 
на способности антиоксидантов плазмы крови, 
в  основном уратов, участвовать в образовании 
комплекса восстановленного железа с 2,4,6-три-
пиредилтриазином с максимумом поглощения 
при длине волны 593 нм. ОАА определяли по ка-
либровочной прямой с использованием известных 
концентраций восстановленного железа и выра-
жали в мкмолях Fe2+/л плазмы [16].

Определение количества ТБК-АП в плазме крови 
и гомогенате печени. ТБК-АП появляются в ре-
зультате взаимодействия конечных продуктов пе-
рекисного окисления липидов с 2-тиобарбитуро-
вой кислотой, что позволяет определять их 
концентрацию по поглощению при 532 нм. Со-
держание ТБК-АП в крови определяли с учетом 
разведений и коэффициента молярной экстинк-
ции комплекса малонового диальдегида с ТБК, 
0,156 мкМ-1см-1. Полученные данные выражали 
в нмоль/мл плазмы или нмоль/мг белка в гомоге-
нате печени [17].

Определение общего количества белка в плазме 
крови и гомогенате печени. Для определения со-
держания белка в плазме крови и гомогенате пече-
ни использовали модифицированный метод Лоу-
ри для определения небольших количеств белка 
в биологическом материале с использованием ре-
актива Фолина-Чокальтеу, оптическую плотность 
измеряли при 650 нм. Концентрацию белка, выра-
женную в мг/мл, определяли по калибровочной 
кривой, построенной с использованием стандарт-
ных растворов альбумина [17].

Определение уровня гемоглобина в гемолизате 
крови. При взаимодействии гемоглобина с раство-
ром додецилсульфата натрия происходит его пре-
вращение в окисленную низкоспиновую форму – 
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гемихром, имеющую красноватый цвет, 
интенсивность которого прямо пропорциональна 
концентрации гемоглобина в пробе. Оптическую 
плотность раствора измеряли при 540 нм. Количе-
ство гемоглобина рассчитывали с учетом разведе-
ния и молярного коэффициента экстинкции ге-
михрома при 540 нм 10,16 мМ-1см-1 [16].

Статистика. Значения представлены как 
среднее ± стандартная ошибка среднего. Стати-
стический анализ выполняли с использованием 
GraphPad Prism, версия 7.0 (GraphPad Software 
Inc., США). Сравнения между несколькими экс-
периментальными группами проводили с исполь-
зованием однофакторный дисперсионного анали-
за (one-way ANOVA) c post-hoc тестом Тьюки. 
Парное сравнение между соответствующими 
группами, не подвергавшимися и подвергавши-
мися воздействию гипоксии, проводили с исполь-
зованием непараметрического U-критерия Ман-
на-Уитни.

Результаты
Анализ состояния системы АОЗ крови у небере-

менных и беременных крыс на разных сроках бере-
менности в норме и при гипоксическом стрессе. Как 
показано на рис. 1, в разные сроки беременности 
наблюдаются заметные изменения в показателях, 
характеризующих состояние системы АОЗ. В наи-
большей степени изменяется уровень СОДЗ 
в  крови беременных: в период органогенеза на-
блюдается значимое увеличение данного показа-
теля на 30,7% по сравнению с небеременными и, 
напротив, его снижение в предродовой период на 
39,8% относительно раннего срока беременности. 
Изменения ОАА выражены только в предродовой 

период: достоверное снижение относительно не-
беременных крыс и раннего срока беременно-
сти – на 44,1% и 44,9% соответственно. Снижение 
ОАА и уровня СОД3 в предродовой период проис-
ходит на фоне увеличения содержания ТБК-АП 
(на 42,5% относительно раннего срока беременно-
сти), что отражает усиление ОС на фоне снижения 
активности системы АОЗ.

Через сутки после гипоксического воздей-
ствия, на 11-е и на 21-е сут беременности, наблю-
дали увеличение уровня небелковых тиолов по 
сравнению с контрольными крысами того же сро-
ка беременности на 11,3% и 23,1% соответствен-
но, а на 21-е сут беременности – также снижение 
активности церулоплазмина и уровня ТБК-АП на 
13,6% и 22,3% соответственно.

При беременности, отягощенной гипоксиче-
ским воздействием, к концу беременности изме-
няется большинство показателей, характеризую-
щих состояние системы АОЗ (рис. 1). Так, 
в предродовой период у самок крыс ниже уровень 
СОД3 (на 23,4% относительно небеременных и на 
30,9% относительно раннего срока беременно-
сти), ОАА (на 39,0% относительно небеременных 
и на 34,9% относительно раннего срока беремен-
ности) и церулоплазмина (на 14,8% относительно 
небеременных). При этом уровень небелковых ти-
олов у них повышен по сравнению с неберемен-
ными на 23,7%.

Анализ состояния системы АОЗ печени у небере-
менных и беременных самок на разных сроках бере-
менности в норме и при гипоксическом стрессе. Из-
менения параметров АОЗ и ОС в печени у самок 
контрольных групп во время беременности также 
наиболее выражены в предродовой период: по 

Рис. 1. Показатели ОС и АОЗ крови у небеременных и беременных самок в норме и при гипоксическом стрессе.
Условные обозначения: НБ – небеременные; Б – беременные; К – контроль; ОГГ – острая гипобарическая гипоксия. 
# – значимые различия между соответствующими группами контрольных животных и животных, подвергавшихся воздействию ОГГ.
Размеры выборок: К(НБ) = 8; ОГГ(НБ) = 14; К(Б11) = 8; ОГГ(Б11) = 8; К(Б21) = 8; ОГГ(Б21) = 8.
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сравнению с небеременными крысами и самками 
в  период органогенеза у них снижена каталазная 
активность (на 31,4% и 36,4% соответственно) и ак-
тивность СОД (на 28,9% и 43,2% соответственно). 
При этом, в отличие от крови, в печени продукция 
ТБК-АП понижена (на 36,5% относительно небе-
ременных самок и на 35,1% относительно самок на 
11-е сут беременности) (рис. 2).

Через сутки после гипоксического воздействия 
значимые изменения активности АОЗ печени на-
блюдали только у самок, находящихся на раннем 
сроке беременности: снижение активности СОД 
на 31,4% и уровня небелковых тиолов на 7,0%.

При этом после воздействия гипоксии в пред-
родовом периоде наблюдали выраженные отличия 
активности АОЗ: снижение каталазной активно-
сти по сравнению с каталазной активностью у не-
беременных самок и самок на 11-е сут беременно-
сти на 27,4% и 32,0% соответственно, а также 
активности СОД на 30,8% по сравнению с этим 
показателем у небеременных самок. Кроме того, 
в  печени самок крыс и на раннем, и на позднем 
сроках беременности по сравнению с неберемен-
ными значимо снизился уровень ТБК-АП на 
11,6% и 38,6% соответственно (рис. 2).

Обсуждение
ОС во время беременности традиционно рас-

сматривается как один из ключевых факторов па-
тогенеза большинства нарушений беременности, 
в том числе – преждевременных родов и пре-
эклампсии [18]. В норме выраженность ОС увели-
чивается к концу первого триместра беременно-
сти. Это обусловлено тем, что в ранние сроки 

беременности, в начале плацентации, развитие 
происходит в условиях пониженного парциально-
го давления кислорода. По мере созревания пла-
центы и роста степени ее васкуляризации растет 
и потребление кислорода, а ее обильная митохонд- 
риальная масса способствует производству АФК 
[18, 19]. Эти изменения происходят по большей 
части в период органогенеза, когда эмбрион наи-
более подвержен действию тератогенных факто-
ров, в том числе – гипоксическому воздействию 
[20]. Плацентация у крыс заканчивается примерно 
на 13-е сут беременности [21], то есть гипоксиче-
ское воздействие на 10-е сут внутриутробного раз-
вития приходится на период интенсивной плацен-
тации и возрастающего риска ОС, о чем может 
свидетельствовать наблюдаемое нами изменение 
уровня небелковых тиолов в крови и печени самок 
через сутки после моделирования гипоксии. Из-
менение показателей АОЗ в крови можно интер-
претировать как изменения, возникающие не 
только в организме матери, но и в плаценте, а зна-
чит, потенциально влияющие на развивающийся 
плод [18]. Изменение показателей АОЗ в печени 
отражает изменения именно в организме матери 
в ответ на гипоксический стресс. В крови мы на-
блюдали увеличение уровня небелковых тиолов, 
в то время как в печени уровень небелковых тио-
лов, а также активность СОД снижались, что, ве-
роятно, отражает развитие ОС.

Беременность у крыс длится в среднем 21–23 сут, 
то есть 21-е сут беременности можно считать 
предродовым периодом. По гистологическим дан-
ным, в этот период в плаценте активно развивают-
ся деструктивные изменения, возрастает лизис 

Рис. 2. Сравнение показателей ОС и АОЗ печени у небеременных и беременных самок в норме и при гипоксическом стрессе.
Условные обозначения: НБ – небеременные; Б – беременные; ОГГ – острая гипобарическая гипоксия.
# – значимые отличия между соответствующими группами контрольных животных и животных, подвергавшихся воздействию ОГГ.
Размеры выборок: К(НБ) = 8; ОГГ(НБ) = 14; К(Б11) = 8; ОГГ(Б11) = 10; К(Б21) = 8; ОГГ(Б21) = 8.
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клеток вследствие подготовки к родам, в результа-
те чего начинается каскадный синтез простаглан-
динов плодового (ПГЕ2) и материнского (ПГF2α) 
происхождения, что может сопровождаться разви-
тием ОС [22]. Возможно, именно отражением воз-
растающего перед родами ОС в плаценте и обу-
словлено возрастание уровня ТБК-АП, поскольку 
их уровень определяется в том числе количеством 
включенного в метаболизм ПГЕ2, а также сниже-
ние ОАА и активности СОД3 в крови при физио-
логически развивающейся беременности. При 
этом в печени и уровень ТБК-АП, и ряд показате-
лей АОЗ снижены, что также отражает развитие 
ОС перед родами. Снижение концентрации про-
оксидантов к концу беременности в перифериче-
ских органах и тканях, особенно подверженных 
большому окислительному повреждению из-за 
слабой АОЗ и/или большого количества митохон-
дрий, показано также в исследованиях Иконо 
и  др. [23]. В то же время гипоксический стресс 
в нашем исследовании в предродовой период при-
вел к значимому снижению как уровня церуло-
плазмина, так и ТБК-АП, что также можно трак-
товать как усиление развития ОС в плаценте, 
а значит возрастающую опасность для плода.

Беременность характеризуется динамически-
ми изменениями во многих системах организма 
матери и развивающегося плода, что приводит 
к увеличению базального потребления кислорода. 
Многочисленные клинические и эксперименталь-
ные данные свидетельствуют о том, что ОС может 
лежать в основе многих патологий, включая неко-
торые формы бесплодия, выкидыши, преэкламп-
сию, задержку роста и развития плода, провоци-

руя преждевременные роды. Однако зачастую 
применение антиоксидантной терапии в клинике 
вместо ожидаемого улучшения в лучшем случае 
оказывается бесполезным, а порой еще больше 
отягощает течение беременности. Однозначных 
объяснений этому до сих пор нет. Наше исследо-
вание показывает, что одной из причин «неудач-
ного опыта превентивного применения анти- 
оксидантов» может быть то, что при этом не учи-
тывается исходный баланс между маркерами ОС 
и показателями АОЗ. Увеличение продукции пер-
вых, как и снижение уровня вторых, – не всегда 
показатель развивающейся патологии, но может 
быть одним из вариантов нормы, подготавливаю-
щим организм матери и плода к приближающим-
ся родам. Любые нарушения баланса уровня  
и активности про- и антиоксидантов могут при-
водить к серьезным последствиям, поэтому край-
не важно понимать, как меняются эти показатели 
в  разные периоды онтогенеза и принимать соот-
ветствующие меры коррекции строго при необхо-
димости, что является основой для дальнейших 
исследований.

Работа выполнена в рамках научного проекта 
государственного задания МГУ № 121032300071-8 
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Московского университета «Молекулярные тех-
нологии живых систем и синтетическая биоло-
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этических норм работы с животными, установлен-
ными Комиссией по биоэтике МГУ. Авторы заяв-
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The antioxidant system activity during normal pregnancy 
and pregnancy following by hypoxic stress
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A.S. Maklakova1, N.A. Sokolova1, A.A. Kamensky1,* 
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Pregnancy in mammals is characterized by an increase in basal oxygen consumption, as it 
develops there is an increase in oxidative stress while in pregnancy complicated by hypoxic 
stress the oxidative damage enhances. The oxidative stress during prenatal development seems 
to be one of the key factors in the pathogenesis of most pregnancy disorders, including 
preterm birth and preeclampsia. The growing demand for oxygen increases either the 
production of reactive oxygen species or the synthesis of antioxidant defense components. To 
assess the antioxidant defense activity in rats, the content of non-protein thiols in the blood 
and liver homogenate, catalase activity in liver homogenate, superoxide dismutase activity in 
blood plasma and liver homogenate, total antioxidant activity in blood plasma, and the 
intensity of lipid peroxidation in blood plasma and liver homogenate were determined. 
According to data obtained a decrease in antioxidant defense activity in blood plasma and liver 
of females is shown in the prenatal period of normal pregnancy and, particularly, in the same 
period of pregnancy complicated by hypoxic stress. It can be assumed that changes in blood 
antioxidant defense parameters reflect changes not only in mother’s body, but also in placenta, 
providing potential danger to the developing fetus.
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