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АКУШЕРСТВО ТА ГІНЕКОЛОГІЯ

Ма арч О.М.

СТАН АНТИОКСИДАНТНОГО ЗАХИСТУ ОРГАНІЗМУ ТА ВПЛИВ ПЕРЕКИСНОГО ОКИСЛЕННЯ ЛІПІДІВ
НА ПОВЕРХНЕВУ ЦИТОАРХІТЕКТОНІКУ ЕРИТРОЦИТІВ ВАГІТНИХ З ГЕСТАЦІЙНОЮ АНЕМІЄЮ

Кафедра а шерства та іне оло ії фа льтет післядипломної освіти Івано-Фран івсь ої державної
медичної а адемії

СТАН АНТИОКСИДАНТНОГО ЗАХИСТУ ОРГАНІЗМУ ТА ВПЛИВ ПЕРЕ-
КИСНОГО ОКИСЛЕННЯ ЛІПІДІВ НА ПОВЕРХНЕВУ ЦИТОАРХІТЕКТОНІКУ
ЕРИТРОЦИТІВВАГІТНИХЗГЕСТАЦІЙНОЮАНЕМІЄЮ–Проведеновивчення
по азни ів пере исно о о ислення ліпідів та антио сидантно о захист

76 ва ітних з анемією різно о ст пеня тяж ості за рівнем в рові
малоново о діальде ід та дієнових он’ю ат, а та ож а тивності цер -
лоплазмін та насиченості трансферин залізом. З них 68 ва ітних
вивчено льтрастр т рні зміни еритроцитів. Встановлено підвищення
в два-три рази в дослідних р пах прод тів пере исно о о ислення
ліпідів, а та ож зміни інети и еритрон , я і проявляються зниженням
числа дис оїдних форм еритроцитів з паралельним підвищенням непе-
рехідних та патоло ічних форм. Компле сна терапія естаційної анемії,
доповнена мембранопроте торними та антио сидантними препа-
ратами, сприяла нормалізації в азаних біохімічних пор шень.

СОСТОЯНИЕАНТИОКСИДАНТНОЙЗАЩИТЫОРГАНИЗМАИВЛИЯНИЕ
ПЕРЕКИСНОГО ОКИСЛЕНИЯ ЛИПИДОВ НА ПОВЕРХНОСТНУЮ ЦИТО-
АРХИТЕКТОНИКУ ЭРИТРОЦИТОВ БЕРЕМЕННЫХ С ГЕСТАЦИОННОЙ
АНЕМИЕЙ – Проведено из чение по азателей пере исно о о исления
липидов и антио сидантной защиты 76 беременных с анемией различ-
ной степени тяжести за ровнем в рови малоново о диальде ида и
диеновых онью ат, а та же а тивности цер лоплазмина и насыщения
трансферрина железом. У 68 беременных из чено льтрастр т рные
изменения эритроцитов.Установлено повышение вдва-трираза в иссле-
д емых р ппах прод тов пере исно о о исления липидов, а та же
изменение инети и эритрона, оторые проявлялись снижением про-
цента дис оидных форм с параллельным повышением непереходных
и патоло ичес их форм эритроцитов. Компле сная терапия, дополнен-
ная мембранопроте торными и антио сидантными препаратами,
нормализир ет азанные нар шения.

ANTIOXYDANT PROTECTION AND INFLUENCE OF LIPID PEROXIDATION ON
SURFACE ERYTHROCYTIC CYTOARCHITECTONICS IN PREGNANT WOMEN WITH
GESTATIVE ANEMIA – We studied the indices of antioxidant protection (cerulo-
plasmin activity and saturation of transferring by iron) and lipid peroxidation
(malone dialdehyde and dienic conjugates) in 76 women with different level
of pregnancy anemia. Among them in 68 women we studied the ultrastructural
changes of erythrocytes. It was determined the increased level of lipid peroxidation
products in two-three times as well as the changes of erytron kinetics to be
manifested in decreased number of discoid forms of erythrocytes together with
increased level of ultransitive and pathologic forms. Complex therapy of gesta-
tive anemia of pregnancy together with membrane-protective and antioxydant
drugs promotes the normalization of above-mentioned biochemical changes.

Ключові слова:анеміява ітних,антио сидантнийзахист,пере исне
о исленняліпідів, льтрастр т рні зміниеритроцитів,антио сиданти.
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ПОСТАНОВКА ПРОБЛЕМИ І АНАЛІЗ ОСТАННІХ
ДОСЛІДЖЕНЬ В а шерсь ій пра тиці в останнє десяти-
ліття відзначається не хильний ріст ва ітних з естаційною
анемією [6,8]. Не ви ли ає с мнів , що дане захворювання
є одним з фа торів ризи вини нення та их с ладнень,
я фетоплацентарна недостатність, хронічна тробна іпо сія
та іпотрофія плода, нійно-запальні захворювання породіль
та новонароджених тощо [6,7,8].

Наявна іпо сія т анин при анемії ва ітних с проводж -
ється змінами іль існо о і я існо о с лад еритроцитів та
зниженням а тивності иснево о транспорт . Під впливом
зовнішніх і вн трішніх фа торів система еритрон схильна

до саморе ляції і зміни своєї ф н ції [3,4,5]. Вона тісно
пов’язана з ім ноло ічними процесами, я і мають місце
при даній патоло ії [9]. Зміни здатності еритроцитарних
мембран до деформації та наб ття патоло ічних форм різ о
проявляються при змінах ислотно-л жної рівнова и, зни-
женні вн трішньо літинно о рН і при падінні исневої єм-
ності рові [3,4]. Компенсаторна реа ція еритроцитів, я а
проявляється збільшенням площі, об’єм і зміною форми
при ви онанні азотранспортної ф н ції, призводить до змін
стр т ри і хімічно о с лад мембрани: зменшення шар
ліпідів, вміст води та пор шенням прони ності [1,3]. Зміни
мембрани еритроцита сприяють збільшенню ч тливості до
емоліз та зап с с ладно о ланцю а дисеміновано о
вн трішньос динно о з ортання [7]. Цитото сичний вплив
цир люючих антитіл, ім нних омпле сів та іперінд ція
прозапальних цито інів с проводж ються дисф н цією
о ислювально-відновних процесів та пор шенням біл ово-
синтез ючої ф н ції епатоцитів [10].

Метою дано о дослідження б ло встановити зміни по аз-
ни ів антио сидантно о захист та вплив процесів пере ис-
но о о ислення ліпідів на систем еритрон ва ітних з
естаційною анемією та доповнити омпле сне лі вання
дано о с ладнення.

МАТЕРІАЛИ ТА МЕТОДИ Нами проведено вивчення
цитометричних по азни ів та зміни емо рами 76 ва ітних
з анеміями, з них 16 – з ле ою анемією, 34 – з середнім
ст пенем анемії та 26 – з тяж ою анемією, 68 з них б ло
вивчено льтрастр т рні зміни еритроцитів. З анемією ле -
о о ст пеня б ло 18 ва ітних, 26 – з анемією середньо о
ст пеня тяж ості та 24 – з тяж ою анемією. Контрольн р п
с ладало 50 пра тично здорових ва ітних.

Стан системи пере исно о о ислення ліпідів (ПОЛ) оці-
нювали за рівнем в рові малоново о діальде ід (МДА), а
по азни и системи антио сидантно о захист (АОЗ) – за
а тивністю цер лоплазмін та насиченістю трансферин
залізом за методом Г.О. Бабен а [2].

РЕЗУЛЬТАТИ ДОСЛІДЖЕНЬ ТА ЇХ ОБГОВОРЕННЯ
Нами виявлено, що вміст прод тів пере исно о о ислення
ліпідів – дієнових он’ю ат – ва ітних з анемією підвищ -
ється в три рази, а малоново о діальде ід майже вдвічі
порівняно з по азни ами онтрольної р пи, причом ці
зміни знаходилися в прямій залежності від тяж ості анемії
і мо ли б ти однією з причин іпо сично о стан матері і
плода в зв’яз з ш одж ючою їх дією на фосфоліпідні
мембрани еритроцитів (таблиця 1).

Кіль ість пере исних спол в сироватці рові цих ва іт-
них збільш валася ще більш стрім о, на що в аз вало підви-
щення ампліт ди швид о о спалах , інд овано о іонами
двовалентно о заліза хемілюмінесценції з 56,83±1,92 .од.
в онтрольній р пі, до 158,80±8,94 .од. ва ітних з еста-
ційними анеміями.

Підвищення рівня ПОЛ ва ітних з естаційними ане-
міями за даними реєстрації хемілюмінесценції знаходило
підтвердження і в рез льтатах спе трофотометрично о визна-
чення інцево о прод т ПОЛ – малоново о діальде ід .
Йо о іль ість збільш валася до 5 , 4 2 6 ± 0 , 1 2 9 моль/л,
порівняно з онтрольною р пою – 3,240±0,141 нмоль/л
(р<0,001).
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Здатність ліпідів до о ислення змінювалася незначно і
статистично недостовірно (Р>0,05), хоча жіно з тяж ою
анемією спостері алася тенденція до зниження йо о по азни-
ів (тан енс та підйом повільно о спалах ініційованої
хемілюмінесценції зростав з 0,188±0,006 в онтрольній
р пі до 0,235±0,027 в дослідній).

Антио сидантний захист ор анізм б в значно ослабле-
ний, на що в аз вало зростання світлос ми повільно о спа-
лах , інд овано о іонами двовалентно о заліза надслаб о о
світіння – з 54,06±2,31. 102 імп/с в онтрольній р пі до
75,92±3,35 .102 імп/с ва ітних з анемією (р<0,001), одна

Таблиця 1. По азни и пере исно о о ислення ліпідів ва ітних з естаційними анеміями

Показник Контрольна група (п=50) Вагітні з анеміями (п=76) 
Світлосума спонтанного світіння (імп/с .102 ) 34,92±1,19 61,67±1,89* 
Амплітуда швидкого спалаху (ум.од.) 56,83±1,92 158,88±8,94* 
Кут підйому повільного спалаху (град) 0,188±0,006 0,235±0,027 
Латентний період (ск) 420,30±13,64 452,90±20,41 
Світлосума ініційованого світіння (імп/с.102) 54,06±2,31 75,92±3,35* 
МДА, нмоль/мл 3,240±0,141 5,426±0,129* 
Дієнові кон’югати, Е/мл 0,69±0,02 2,76±0,38* 

* достовірні порівняно з по азни ами здорових ва ітних.

при ле ом ст пені анемії латентний період ініційовано о
світіння пра тично не змінювався, що свідчило про достат-
нє протистояння ор анізм підвищенню процесів ПОЛ.

У ва ітних з естаційними анеміями відзначалось ста-
тистично достовірне (р<0,001) зростання насиченості транс-
ферин залізом, я е мало зворотний орелятивний зв’язо з
вмістом трансферин в рові, а а тивність цер лоплазмін
збільш валась більше, ніж вдвічі (табл. 2). Поряд з цим,
майже вдвічі зниж валася а тивність аталази, я а має
пряме відношення до антио сидантно о захист і найбільше
відображає тяж ість патоло ічно о стан .

Таблиця 2. А тивність дея их металоферментів плазмі ва ітних з естаційними анеміями в
процесі естації

Вагітні з гестаційними анеміями 
Показник Контрольна група 

(п=20) 
28-32 тиждень гестації 36-38 тиждень гестації 2-3 доба після пологів 

Трансферин, ум.од. 0,228±0,005 0,230±0,017* 0,260±0,012* 0,195±0,009* 
Церулоплазмін, ум.од. 29,50±1,28 60,9±3,34* 54,2±3,20* 37,6±1,90* 
Карбоангідраза, од. 1,240±0,049 0,720±0,056* 0,800±0,040* 1,080±0,048* 
Каталаза, мг Н2О2/мл 18,89±0,46 6,24±0,44* 8,18±0,19* 9,96±0,40* 

* достовірні порівняно з по азни ами здорових ва ітних.

Та им чином, хронічна т анинна іпо сія, я а вини ає
на фоні залізодефіцитної анемії внаслідо пор шення мі ро-
цир ляції та реоло ічних властивостей рові в ор анізмі
матері і плода, с проводж ється зростанням прод тів ПОЛ.
При ле их формах естаційної анемії спостері ається випе-
реджаюче підвищення а тивності АОЗ, а в процесі по либ-
лення іпо сично о стан про рес є зростання а тивності
ПОЛ паралельно з при ніченням АОЗ.

При естаційній анемії спостері ається пор шення фор-
ми, поверхневої архіте тоні и і льтрастр т ри мембран
еритроцитів. Підвищення рівня цир люючих ім нних омп-
ле сів, іперінд ція прозапальних цито інів призводять
до дестр тивних змін мембрани еритроцитів з пор шен-
ням її еластичності та стр т ри.

Еритроцити ва ітних онтрольної і дослідної р п пред-
ставлені двоя овві н тими дис оцитами з лад ою поверх-
нею, я а забезпеч є обмін исню між еритроцитами та т а-
нинами. У жіно з фізіоло ічним перебі ом ва ітності в після-
поло овом періоді спостері ається збільшення дис оїдних
форм еритроцитів і зменшення перехідних з множинними
виростами, полоподібних або ви ляді т тової я оди, що
може б ти наслід ом поло ово о стрес і зв’язаної з ним
іпо сії в процесі поло ів. Частіше деформовані літини вияв-
лялися жіно дослідної р пи і їх відсото зростав залежно
від тяж ості анемії та с провідної іпо сії. При цьом
відмічено збільшення товщини нормальних дис оцитів від
2,22±0,10 м м до 2,40±0,12 м м (р<0,05), відсото пере-
хідних форм еритроцитів при ле ій анемії зниж ється на
16%, а при середній і тяж ій анемії зростає відповідно в 3-
4 рази (Р<0,05). Неперехідні форми ви ляді “сп щено о
м’яча”, сфероцити та де енеративно змінені літини досто-
вірно зростають при ле ій анемії на 44%, та 3-4 рази при

середньом та тяж ом ст пені анемії (р<0,05), а відсото
патоло ічних форм зростає 5,5 раза (Р<0,05).

Зміна іль існо о с лад о ремих поп ляцій залежить
від іль ості еритроцитів і їх морфоло ічної стр т ри. Та ,
іль ість еритроцитів і емато рит здорових ва ітних від-
повідно становить 3,60±0,10х1012/л і 35,90±0,42%, а при тяж-
ій анемії зменш ється до 2,49±0,16х10 12/л і 29,0±1,24%.

При вивченні цитометричних по азни ів відмічено
збільшення середніх значень об’єм 82,4±2,3 м м3 і тов-
щини 2,40±0,12 м м проти 46,6±1,8 м м3 і 2,10±0,08 м м

онтрольній р пі , а та ож зменшення діаметра
6,98±0,32 м м проти 7,56±0,12 м м онтрольній р пі.

Наведені рез льтати дозволяють ствердж вати, що зни-
ження антио сидантно о резерв ва ітних з естаційними
анеміями з мовлене недостатнім синтезом ферментів анти-
о сидантно о захист епатоцитами внаслідо іпо сично о
і ендото сично о їх раження. Зрив антио сидантно о за-
хист з мовлює розвито синдром перо сидації та поси-
лення ш одження літинних мембран епатоцитів та ерит-
роцитів, іна тивацію та трансформацію ферментних систем,
на ромадження інертних прод тів полімеризації, пор -
шення біосинтез н леїнових ислот, при нічення поділ
літин, що, в свою чер , впливає на стан о исно-відновних
процесів з розвит ом іпо сії в різних ор анах та системах
ор анізм матері і плода та створення перед мов для синтез
автоантитіл та зап с автоім ноа ресивних механізмів [1].
Висо а а тивність процесів пере исно о о ислення ліпідів
призводить до надмірної а тивації літин- часниць ад е-
зивно о процес , прод ції ними значної іль ості різнома-
нітних медіаторів запалення – цито інів, прод тів метабо-
лізм арахідонової ислоти, літичних ферментів тощо [1,9].
Та ий ас ад біоло ічних та біохімічних реа цій наб ває



ВІСНИК НАУКОВИХ ДОСЛІДЖЕНЬ 2004 № 1

63

хара тер “хибно о” ола, р йн вання зв’яз ів я о о є
важливим фа тором оре ції ім нних пор шень ва ітних
з естаційною анемією.

Врахов ючи вищенаведене, нами в омпле с за ально-
прийнятої терапії б ло в лючено препарат ліпін, я ий вво-
дили вн трішньовенно 10 м / маси тіла в 50-100 мл ізо-
тонічно о розчин хлористо о натрію щоденно протя ом 3-
5 днів, та вн трішньом’язові ін’є ції Coenzyme compositum
по 2,2 мл через 2-3 доби 5-10 разів. Ліпін – це природний
фосфатидилхолін, я ий добре розчиняється в воді і в сольо-
вих розчинах з творенням ліпосом і володіє вираженим
мембранопроте торним, ім номод люючим та антио си-
дантним ефе том. Доцільність застос ваня C o e n z y m e
compositum (Heel) визначається властивостями і поєднан-
ням 26 омпонентів, я і входять до йо о с лад , а саме 5-ти
вітамінів (С, В1, В2, В6, РР), 9-ти проміжних аталізаторів
ци л Кребса, 2-х оферментів та ряд омпонентів міне-
рально о, рослинно о та тваринно о походження, я і в омп-
ле сі роз лядаються я “анти омото сичний вітамін”, що
відновлює ф н цію літин шляхом розбло вання м льти-
ферментних систем та одночасної а тивації літинно о ди-
хання.

Після 10-14-денно о лі вання ва ітних, я і отрим -
вали в омпле сі з за альноприйнятим лі ванням мемб-
ранопроте торні та ім номод люючі препарати, по ращ ва-
лися ематоло ічні по азни и, зо рема збільш вався вміст
емо лобін та нормаліз вався ольоровий по азни і
іль ість еритроцитів, зни ли озна и за альної слабості,
блідість ш ірних по ривів, лам ість ні тьових пластино
та інші прояви анемії. Відмічено дея е зниження вміст
сироват ово о заліза порівняно з вихідним рівнем, що
пояснюється йо о ви ористанням на потреби посилено о
еритропоез . Відмічався позитивний вплив на а тивність
антио сидантних систем та нормалізацію по азни ів пере-
исно о о ислення ліпідів та системи еритрон .
ВИСНОВКИ 1. У ва ітних з залізодефіцитною анемією

ле о о ст пеня спостері алося аде ватне підвищення
а тивності антио сидантно о захист , а при по либленні
іпо сично о стан про рес є зростання прод тів пере ис-
но о о ислення ліпідів поряд з ін іб ванням а тивності
АОЗ, що проявлялося підвищенням вміст МДА та дієнових
он’ю ат, зниженням насичення трансферин залізом та

зростанням а тивності цер лоплазмін з паралельним зни-
женням а тивності арбоан ідрази і аталази.

2. У ва ітних з естаційною анемією мають місце с ттєві
зміни інети и еритрон , що виражаються в прод ції іст о-
вим моз ом неповноцінних еритроцитів зі зміненими ф н -
ціональними та морфоло ічними властивостями.

3. Доповнення за альноприйнято о лі вання мембра-
нопроте торними та антио сидантними препаратами (ліпін
та Coenzyme compositum) сприяє по ращенню та нормаліза-
ції біохімічних та еритро ітеничних пор шень.

Перспе тивним є подальше вивчення вплив процесів
вільноради ально о о ислення через пор шення біл овосин-
тез ючої здатності печін и на розвито ім нної дисф н ції
та автоім ноа ресії при естаційних с ладненнях.
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КОМПЛЕКСНА ТЕРАПІЯ ФЕТОПЛАЦЕНТАРНОЇ НЕДОСТАТНОСТІ У ВАГІТНИХ З ПРЕЕКЛАМПСІЄЮ

Тернопільсь а державна медична а адемія ім. І.Я.Горбачевсь о о

КОМПЛЕКСНА ТЕРАПІЯ ФЕТОПЛАЦЕНТАРНОЇ НЕДОСТАТНОСТІ У
ВАГІТНИХЗПРЕЕКЛАМПСІЄЮ – Прее лампсія – одна із найбільш частих
причин пор шення фетоплацентарно о омпле с . Для йо о оре ції ми
застосов вали а тове ін, системні ензимні препарати, омпле с вітамінів.
Обстеж вали 68 ва ітних з прее лампсією, 36 із них отрим вали омп-
ле сн терапію ФПН. Відмічається позитивний вплив на стан вн тріш-
ньо тробно о плода і фетоплацентарно о омпле с .

КОМПЛЕКСНАЯТЕРАПИЯФЕТОПЛАЦЕНТАРНОЙНЕДОСТАТОЧНОСТИУ
БЕРЕМЕННЫХСПРЕЭКЛАМПСИЕЙ – Преэ лампсия – одна из наиболее
частых причин нар шения фетоплацентарно о омпле са. Для е о
орре ции мы применяли а тове ин, системные энзимные препараты,
омпле с витаминов. Обследовали 68 беременных с преэ лампсией, 36
из них пол чали омпле сн ю терапиюФПН. Отмечается положительное
влияние на состояние вн три тробно о плода и фетоплацентарно о
омпле са.

COMPLEX TREATMENT OF FETOPLACENTAL INSUFFIENCY IN PREGNANT
WOMEN WITH PREECLAMPSIA – Preeclampsia is one of the most freguent
causes of disturbances of fetoplacental complex. We suggest a possible beneficial
role of actovegin, system enzyme preparations, vitamins in the therapy of
such disease. We observed 68 pregnant women with preeclampsia. 36 patients
received complex therapy. Complex treatment of fetoplacental insuffiency in
pregnant women with preeclampsia provides positive dynamic of the
fetoplacental status.
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ПОСТАНОВКА ПРОБЛЕМИ І АНАЛІЗ ОСТАННІХ
ДОСЛІДЖЕНЬ Проблема фетоплацентарної недостатності
(ФПН) залишається однією з найа т альніших в а шерстві.
Вона реєстр ється 10,2-16,8% ва ітних. Прее лампсія ва-
ітних збільш є ризи патоло ічно о перебі ва ітності з
форм ванням хронічної ф н ціональної недостатності фето-
плацентарно о омпле с [1]. Хара терні для естоз с -
динні пор шення призводять до по іршення забезпечення
иснем і іншими метаболітами т анин матері і плода. ФПН
тісно пов’язана з пор шенням мі роцир ляції в системі
мати-плацента-плід і може хара териз ватися недостат-
ністю інвазії позаворсинчасто о цитотрофобласт в спіральні


