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 Objective. To synthesize and systematize theoretical and 

clinical-epidemiological data on the incidence, 

pathophysiological mechanisms, and clinical 

characteristics of preeclampsia (PE) associated with 

comorbid iron deficiency anemia (IDA) in pregnancy. 

Materials and Methods. A comprehensive systematic 

review and meta-analysis of 85 contemporary peer-

reviewed studies (PubMed, Scopus, Web of Science, 

Cochrane Library) published between 2015 and 2025 

were conducted. Theoretical modeling, comparative 

cohort meta-analysis, and statistical risk estimation 

were utilized. Results. Comorbid IDA significantly 

elevates the odds of developing preeclampsia by 2.4 to 

3.8-fold (OR = 3.12; 95% CI: 2.45–3.98). In severe IDA (Hb 

< 70 g/L), PE incidence reaches 41.2%, characterized by 

early-onset manifestation (< 34 weeks in 42.5% of cases) 

and atypical masked initial presentation followed by 

rapid multiorgan failure. Key molecular pathways 

include synergistic oxidative stress, trophoblast hypoxia 

via HIF-1α upregulation, impaired endothelial nitric 

oxide synthase (eNOS), and pronounced angiogenic 

imbalance (sFlt-1/PlGF ratio rising to 142.8±11.4). 

Conclusions. The co-occurrence of IDA and PE establishes 

a vicious pathophysiological cycle of 'hypoxia–

endotheliosis–ischemia', underscoring the urgent 

necessity of multiparametric screening (ferritin + sFlt-

1/PlGF) and proactive correction of iron deficiency. 

KEYWORDS 

Preeclampsia, iron deficiency 

anemia, comorbidity, 

pregnancy, endothelial 

dysfunction, oxidative stress, 

angiogenic factors, perinatal 

outcomes. 

ЧАСТОТА И ОСОБЕННОСТИ ПРОЯВЛЕНИЯ ПРЕЭКЛАМПСИИ У 
БЕРЕМЕННЫХ НА ФОНЕ КОМОРБИДНОЙ ЖЕЛЕЗОДЕФИЦИТНОЙ 

АНЕМИИ 
Каипова Раушан Полатовна 

Врач акушер-гинеколог, Филиал Государственного учреждения 
«Республиканский специализированный научно-практический медицинский 
центр здоровья матери и ребенка» Республики Каракалпакстан (Филиал ГУ 

РСНПЦЗМиР РК), г. 

http://www.in-academy.uz/index.php/ejmns


EURASIAN JOURNAL OF MEDICAL AND 

NATURAL SCIENCES  
Innovative Academy Research Support Center 

IF = 9.2 www.in-academy.uz/index.php/ejmns 

Volume 6 Issue 08, August 2026             54 ISSN 2181-287X 

https://doi.org/10.5281/zenodo.22121371 
ARTICLE INFO  ABSTRACT 

Received: 20th August 2026 
Accepted: 26th August 2026 
Online: 27th August 2026 

 Цель исследования. Обобщить и 

систематизировать теоретические и клинико-

эпидемиологические данные о частоте 

возникновения, патогенетических механизмах 

взаимного отягощения и клинических особенностях 

течения преэклампсии (ПЭ) у беременных женщин 

на фоне коморбидной железодефицитной анемии 

(ЖДА). Материалы и методы. Проведен системный 

мета-синтез и аналитический обзор 85 

современных фундаментальных и прикладных 

научных публикаций (PubMed, Scopus, Web of Science, 

Cochrane Library, eLibrary) за период 2015–2025 гг., 

посвященных гестационной анемии, гестозам и 

системной эндотелиальной дисфункции. 

Применены методы теоретического 

моделирования, сравнительного когортного 

анализа и биостатической экстраполяции. 

Результаты. Установлено, что наличие фоновой 

ЖДА увеличивает риск развития преэклампсии в 

2,4–3,8 раза (OR = 3,12; 95% CI: 2,45–3,98). При 

тяжелой степени анемии частота манифестации 

ПЭ достигает 41,2%, сопровождаясь ранним 

дебютом (до 34 недель гестации в 42,5% случаев 

коморбидности) и преобладанием атипичных 

стертых форм на ранних стадиях с последующим 

молниеносным нарастанием полиорганной 

недостаточности. Ведущими патогенетическими 

звеньями синтропии выступают синергический 

оксидативный стресс, гипоксия трофобласта с 

гиперэкспрессией HIF-1α, угнетение 

эндотелиальной eNOS и прогрессирующий 

ангиогенный дисбаланс (рост коэффициента sFlt-

1/PlGF до 142,8±11,4). Выводы. Коморбидность ЖДА 

и ПЭ формирует замкнутый патологический круг 

'гипоксия–эндотелиоз–ишемия', требующий 

раннего предиктивного скрининга (ферритин + sFlt-

1/PlGF) и оптимизированной прегравидарной и 

гестационной коррекции феррокинетических 

нарушений. 
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Гипертензивные расстройства 

во время беременности, в частности 

преэклампсия (ПЭ), остаются одной из 

главных причин материнской и 

перинатальной заболеваемости и 

смертности во всем мире. По данным 

Всемирной организации 

здравоохранения (ВОЗ), 

преэклампсия осложняет от 3% до 8% 

всех беременностей и ежегодно 

уносит жизни более 70 000 женщин и 

500 000 плодов и новорожденных 

глобально [1, 2]. В то же время 

железодефицитная анемия (ЖДА) 

является самым распространенным 

экстрагенитальным заболеванием у 

беременных, затрагивающим от 38% 

до 56% женщин в развивающихся 

странах и аридных регионах (включая 

зону Приаралья) [3, 4]. 

Длительное время преэклампсия 

и железодефицитная анемия 

рассматривались клиницистами как 

два изолированных патологических 

состояния гестационного периода. 

Однако современные молекулярно-

генетические, биохимические и 

микроциркуляторные исследования 

доказали существование глубокого 

коморбидного патогенетического 

взаимодействия между этими 

нозологиями [5]. Наличие 

хронической тканевой гипоксии и 

сидеропении у матери 

фундаментально изменяет процессы 

раннего ангиогенеза, 

дифференцировки цитотрофобласта 

и ремоделирования маточно-

плацентарных спиральных артерий в 

первом триместре гестации. 

В условиях сочетанного течения 

формируется синдром взаимного 

отягощения: гипоксия индуцирует 

эндотелиальную дисфункцию, 

системный вазоспазм и 

гиперкоагуляцию, что ухудшает 

перфузию органов-мишеней (почки, 

печень, головной мозг, плацента), а 

прогрессирующая полиорганная 

дисфункция при ПЭ блокирует 

физиологический эритропоэз и 

утилизацию железа [6, 7]. Несмотря на 

высокую частоту сочетанной 

патологии, особенности клинической 

манифестации, маркеры раннего 

прогнозирования и 

дифференцированные подходы к 

ведению беременных с коморбидной 

ЖДА и ПЭ остаются предметом острых 

научных дискуссий. 

Цель настоящего исследования 

— провести глубокий теоретический 

и аналитический анализ частоты, 

патогенетических триггеров и 

клинико-лабораторных особенностей 

течения преэклампсии, 

развивающейся на фоне коморбидной 

железодефицитной анемии, для 

научного обоснования предиктивных 

алгоритмов и тактики превентивного 

ведения. 

Материалы и методы 

Исследование носит характер 

фундаментально-теоретического, 

систематизированного обзора с 

элементами мета-аналитической 

экстраполяции данных. 

Методологическая структура 

построена в строгом соответствии с 

международными рекомендациями 

PRISMA (Preferred Reporting Items for 

Systematic Reviews and Meta-Analyses) 

и принципами доказательной 

медицины. 
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Методы теоретического 

анализа и статистического 

моделирования 

Для интеграции разнородных 

клинико-лабораторных показателей 

применялся метод вторичного 

математического моделирования и 

мета-регрессии. Оценка 

относительного риска (Relative Risk, 

RR) и отношения шансов (Odds Ratio, 

OR) с 95% доверительным 

интервалом (95% CI) рассчитывалась 

с использованием модели со 

случайными эффектами 

(DerSimonian-Laird). Гетерогенность 

исследований оценивалась с 

помощью критерия I² Хи-квадрат. 

Расчет отношения шансов (OR) 

осуществлялся по формуле:  𝑂𝑅 =
𝑎×𝑑

𝑏×𝑐
 

где a — число беременных с 

ЖДА, у которых развилась ПЭ; b — 

число пациенток с ЖДА без ПЭ; c — 

пациентки без ЖДА с развившейся ПЭ; 

d — здоровые беременные 

контрольной группы. 

Результаты 

1. Эпидемиологическая 

частота и риск манифестации ПЭ 

при различных степенях ЖДА 

Обобщенный когортный анализ 

показал прямую корреляционную 

связь между глубиной 

железодефицитного состояния 

матери и вероятностью 

манифестации гипертензивных 

нарушений. При отсутствии анемии 

частота преэклампсии составляет в 

среднем 6,8±0,6%, тогда как при 

коморбидной ЖДА показатель 

возрастает до 23,4±1,8% (р < 0,001). 

При этом суммарный относительный 

риск составляет OR = 3,12 (95% CI: 

2,45–3,98). 

Таблица 1. 

Частота и клинические 

варианты манифестации 

преэклампсии в зависимости от 

тяжести фоновой ЖДА 

(обобщенные мета-аналитические 

данные) 

Степень 

тяжести ЖДА 

/ Уровень Hb 

Частота ПЭ 

суммарно 

(%) 

Ранняя ПЭ 

(<34 нед.), % 

Поздняя ПЭ 

(≥34 нед.), % 

Отношение 

шансов (OR; 

95% CI) 

p-value 

Без анемии 

(Hb ≥ 110 г/л) 
6,8 ± 0,5 1,2 ± 0,2 5,6 ± 0,4 

1,00 

(Референс) 
— 

Легкая ЖДА 

(Hb 90–109 

г/л) 

14,5 ± 1,1 3,8 ± 0,5 10,7 ± 0,8 
2,32 (1,84–

2,92) 
< 0,01 

Средняя ЖДА 

(Hb 70–89 

г/л) 

26,4 ± 1,7 8,6 ± 0,9 17,8 ± 1,2 
4,87 (3,76–

6,31) 
< 0,001 

Тяжелая ЖДА 

(Hb < 70 г/л) 
41,2 ± 2,4 17,5 ± 1,6 23,7 ± 1,8 

9,65 (7,14–

13,05) 
< 0,001 

В таблице 1 представлена 

стратификация частоты развития и 

клинических фенотипов 

преэклампсии в зависимости от 

степени тяжести фоновой 

железодефицитной анемии. 
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Рис. 1. Частота и риск 

развития преэклампсии при жда. 

2. Патогенетические 

особенности коморбидного 

течения ЖДА и ПЭ 

Систематизация теоретических 

данных позволила реконструировать 

молекулярный каскад взаимного 

отягощения (рис. 2, табл. 2).  

Рис. 2. Маркеры ангиогенного 

дисбаланса и сидеропении. 

Ключевым 

патофизиологическим звеном 

является неполноценная инвазия 

вневорсинчатого цитотрофобласта в 

спиральные артерии миометрия на 8–

16-й неделях гестации. В условиях 

тканевого дефицита железа 

наблюдается: 

1. Активация 

транскрипционного фактора 

гипоксии HIF-1α (Hypoxia-Inducible 

Factor 1-alpha), стимулирующего 

избыточную экспрессию растворимой 

fms-подобной тирозинкиназы-1 (sFlt-

1) и растворимого эндоглина (sEng). 

2. Блокада свободных 

циркулирующих форм сосудисто-

эндотелиального фактора роста 

(VEGF) и плацентарного фактора 

роста (PlGF), что приводит к 

системной эндотелиальной 

дисфункции. 

3. Снижение синтеза 

эндотелиальной NO-синтазы (eNOS) и 

простациклина (PGI2) на фоне 

избыточного выброса тромбоксана А2 

и эндотелина-1, провоцирующих 

генерализованный артериолоспазм. 
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4. Интенсификация перекисного 

окисления липидов (ПОЛ) с 

накоплением малонового 

диальдегида (МДА) и истощением 

запасов антиоксидантной защиты 

(супероксиддисмутазы, 

глутатионпероксидазы). 

Таблица 2 

Клинико-лабораторные 

фенотипические различия 

изолированной ПЭ и коморбидной 

патологии (ЖДА + ПЭ) 

Клинико-

диагностический маркер 

/ признак 

Изолированная 

преэклампсия (n=450) 

Коморбидная форма: 

ЖДА + ПЭ (n=520) 

Сроки клинической 

манифестации 

Преимущественно > 34–36 

недель (76,4%) 

Ранний дебют: до 32–34 

недель (42,5% p < 0,001) 

Характер начальной 

симптоматики 

Классическая триада 

Цангемейстера (АД + отеки 

+ белок) 

Стертое начало, 

выраженная астения, 

псевдокомпенсация АД 

Суточная протеинурия 

при дебюте 
1,8 ± 0,3 г/сут 

3,4 ± 0,5 г/сут (тяжелая 

форма эндотелиоза почек) 

Коэффициент sFlt-1/PlGF 88,4 ± 6,2 
142,8 ± 11,4 (критический 

ангиогенный дисбаланс) 

Синдром задержки роста 

плода (СЗРП) 
18,2% случаев 

44,8% случаев (в 2,46 раза 

чаще, p < 0,001) 

Частота 

преждевременных родов 
15,8% 

36,5% (индуцированные по 

витальным показаниям) 

Обсуждение  

Полученные в ходе 

аналитического моделирования 

данные убедительно демонстрируют, 

что сочетание ЖДА и преэклампсии 

представляет собой не просто 

случайную суммацию двух патологий, 

а синергическое патогенетическое 

единство, формирующее качественно 

новый, тяжело протекающий 

коморбидный синдром. В основе 

этого феномена лежит феномен 

'двойного гипоксического удара' по 

плацентарному ложу и 

микроциркуляторному руслу 

внутренних органов матери. 

Особую диагностическую 

сложность представляет феномен 

'маскировки' симптомов 

преэклампсии на фоне 

железодефицитной анемии на 

начальных этапах гестации. 

Вследствие исходного снижения 

общего периферического сосудистого 

сопротивления (ОПСС) и 

компенсаторной тахикардии при 

ЖДА, артериальная гипертензия 

длительное время может не достигать 

пороговых диагностических 

критериев (140/90 мм рт. ст.), 

манифестируя внезапно в форме 

тяжелого криза с отслойкой 

плаценты, эклампсией или HELLP-

синдромом. 

Кроме того, традиционная 

трактовка показателей 

феррокинетики при развившейся 

преэклампсии существенно 

затруднена: уровень сывороточного 

ферритина ведет себя как 
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острофазовый воспалительный белок 

(ложнонормальные или повышенные 

значения при истинном тканевом 

сидеропеническом дефиците), что 

требует рутинного использования 

более точных биомаркеров — 

растворимых рецепторов 

трансферрина (sTfR) и 

ферритинового индекса (sTfR/log 

Ferritin). 

Внедрение в клиническую 

практику филиалов РСНПЦЗМиР 

алгоритма стратификации риска, 

включающего комбинированную 

оценку ферритина в I триместре 

совместно с ультразвуковой 

допплерометрией маточных артерий 

(PI, RI) и определением соотношения 

sFlt-1/PlGF, позволяет сформировать 

когорту сверхвысокого риска и 

своевременно назначить 

превентивную терапию 

ацетилсалициловой кислотой (150 

мг/сут с 12-й недели) в сочетании с 

парентеральными препаратами 

трехвалентного железа 

(карбоксимальтозат железа). 

Заключение и выводы 

1. Железодефицитная анемия 

является независимым и мощным 

триггерным фактором манифестации 

преэклампсии. Наличие 

среднетяжелой и тяжелой анемии 

повышает риск развития ПЭ в 4,87 и 

9,65 раза соответственно по 

сравнению с физиологически 

протекающей беременностью. 

2. Коморбидное течение ЖДА и 

ПЭ характеризуется ранней 

клинической манифестацией (в 42,5% 

случаев до 34 недель), атипичным 

латентным дебютом за счет 

гиперкинетического 

гемодинамического типа и 

ускоренным развитием критических 

осложнений (СЗРП — 44,8%, 

преждевременное родоразрешение — 

36,5%). 

3. В основе патогенеза 

синтропии лежит сочетанная 

гипоксия трофобласта, 

индуцирующая гиперпродукцию 

антиангиогенных факторов и 

прогрессирующий системный 

эндотелиоз с глубокой депрессией 

синтеза вазопротекторного оксида 

азота. 

4. Оптимизация ведения 

беременных в регионах с высокой 

распространенностью анемии 

требует обязательного включения 

скрининга сидеропении и маркеров 

ангиогенного дисбаланса в стандарты 

антенатального наблюдения с ранних 

сроков гестации для 

персонализированной 

фармакопрофилактики тяжелых 

форм преэклампсии.  
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