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АНТИОКСИДАНТНА НЕДОСТАТНІСТЬ ЯК ФАКТОР РИЗИКУ ПРЕЕКЛАМПСІЇ

С. Є. Косілова
Буковинський державний медичний університет, м. Чернівці, Україна

Мета дослідження – вивчити стан процесів пероксидації ліпідів (ПОЛ) і системи 
антиоксидантного (АОС) захисту у вагітних із різним ступенем тяжкості 
прееклампсії (ПЕ).
Матеріали і методи. Показники ПОЛ і АОС вивчали у 24-26 і 34-36 тижнів вагітності 
у 20 здорових жінок із фізіологічним перебігом вагітності (контрольна група) і у 34 – 
з ПЕ (основна група). З них 20 – з помірною ПЕ (І група) і 14 – із тяжкою ПЕ (ІІ група).
Результати. При вивченні процесів ПОЛ-АОС у вагітних усіх груп виявлено достовірне 
підвищення ПОЛ, яке було більш значним в основній групі (Р˂0,001). У відповідь 
на активацію процесів ПОЛ у контрольній групі відбувалась активація компонентів 
АОС захисту крові, про що засвідчує підвищення рівня глутатіону (Р˂0,02) і глутатіон- 
пероксидази (Р˂0,05). Це сприяє нейтралізації продуктів ПОЛ. У вагітних І групи 
у 24-26 тижнів рівень глутатіону і глутатіон- пероксидази підвищувався (Р˂0,02 
і Р˂0,01, відповідно), а в 34-36 тижнів ці показники не відрізнялися від контрольних 
(Р>0,05). У жінок ІІ групи на тлі підвищення рівня продуктів ліпопероксидації показник 
глутатіон- пероксидази достовірно не підвищувався (Р>0,05). Рівень глутатіону 
у 24-26 тижнів також не підвищувався (Р>0,05), а в 34-36 – значно знижувався.
Висновки. У жінок із помірною ПЕ в 34-36 тижнів вагітності має місце 
антиоксидантна недостатність і зниження компенсаторно- пристосувальних 
механізмів. У вагітних із тяжкою ПЕ виявлено виснаження антиоксидантної системи 
захисту організму. Порушення функції АОС на тлі гіперпродукції гідроперекисів ліпідів 
може призвести до окиснювального стресу, зриву компенсаторно- пристосувальних 
механізмів і розвитку патологічних станів у матері і плода. Доклінічна діагностика 
і корекція порушень процесів ПОЛ-АОС дасть змогу запобігти розвитку тяжкої ПЕ.

ANTIOXIDANT DEFICIENCY AS PREECLAMPSIA RISK FACTOR

S. Ye. Kosilova
Bukovinian State Medical University, Chernivtsi, Ukraine

The aim – to study the state of the processes of lipid peroxidation (LPO) and the 
antioxidant system (AOS) of protection in pregnant women with diff erent degrees of 
preeclampsia severity(PE).
Materials and methods. LPO and AOS indicators were studied at 24-26 and 34-36 weeks 
of pregnancy in 20 healthy women with a physiological course of pregnancy (control 
group) and in 34 women with PE (main group). 20 of them- with moderate PE (group 
I) and 14 – with severe PE (group II).
The results. When studying the processes of POL-AOS in pregnant women of all groups, 
a reliable increase in POL was found, which was more signifi cant in the main group 
(Р˂0.001). In response to the activation of LPO processes in the control group, the activation 
of the AOS components of blood protection occurred, as evidenced by an increase in the 
level of glutathione (Р˂0.02) and glutathione peroxidase (Р˂0.05). This contributes to the 
neutralization of POL products. In pregnant women of the I group, at 24-26 weeks, the level 
of glutathione and glutathione- peroxidase increased (Р˂0.02 and Р˂0.01, respectively), and 
at 34-36 weeks, these indicators did not diff er from the control (Р>0.05). In women of the 
II group, against a background of an increase in the level of lipoperoxidation products, the 
indicator of glutathione peroxidase did not increase reliably (Р>0.05). The level of glutathione 
in 24-26 weeks also did not increase (Р>0.05), and in 34-36 – signifi cantly decreased.
Conclusions. In women with moderate PE at 34-36 weeks of pregnancy, there is an 
antioxidant defi ciency and a decrease in compensatory and adaptive mechanisms. 
Exhaustion of the body’s antioxidant defense system was found in pregnant women with 
severe PE. Violation of AOS function against a background of hyperproduction of lipid 
hydroperoxides can lead to oxidative stress, disruption of compensatory and adaptive 
mechanisms and the development of pathological conditions in the mother and fetus. 
Preclinical diagnosis and correction of disorders of POL-AOS processes will give an 
opportunity to prevent the development of severe PE.
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Оригінальні дослідження

Вступ
Враховуючи вагоме медичне і соціально- 

економічне значення прееклампсії (ПЕ), питання 
її діагностики, лікування та профілактики постійно 
привертають увагу науковців та практичих лікарів 
[1,2,3]. Прееклампсія – це синдром системної 
запальної відповіді матері, який характеризується 
порушенням судинної, імунної, видільної, 
ендокринної систем і системи гемостазу, змінами 
у функції життєво важливих органів, метаболічними 
змінами адаптаційної системи організму [4,5].

Після перенесеної ПЕ ризик розвитку 
екстрагенітальних захворювань значно збільшується. 
У дітей, що передчасно народились внаслідок ПЕ, 
часто порушується фізичний і психосоматичний 
розвиток. Пізніше вони страждають метаболічними, 
гормональними, серцево- судинними захворюваннями 
[5,6,7,8].

Незважаючи на численні наукові дослідження, 
етіологічні фактори ПЕ залишаються до кінця 
не вивченими. Це перешкоджає розробці ефективних 
методів її прогнозування і ранньої діагностики. 
У зв’язку з цим залишається актуальним пошук 
ранніх, чутливих, неінвазивних, простих у виконанні 
та достовірних предикторів розвитку цього 
ускладнення вагітності та розробка профілактичних 
заходів ще до появи клінічних симптомів.

Факти доказової медицини засвідчують про 
те, що при ПЕ більшість патофізіологічних змін 
розвивається ще до появи клінічних симптомів 
[4,6]. У зв’язку з цим для прогнозування і ранньої 
діагностики ПЕ пропонують багато біохімічних 
і клітинних маркерів: плацентарні білки, ангіогенні 
фактори, маркери метаболічного статусу, гемолізу, 
запалення, печінкової дисфункції. Дані літератури 
щодо інтерпретації отриманих результатів 
суперечливі [1,10,11].

Враховуючи, що посилення процесів пероксидації 
ліпідів (ПОЛ) призводить до окиснювального 
стресу, виснаження антиоксидантної системи 
(АОС), порушення компенсаторно- пристосувальних 
механізмів захисту організму, розвитку патологічних 
станів доцільним є вивчення цих процесів у вагітних.

Мета дослідження
Вивчити стан процесів пероксидації ліпідів 

і системи антиоксидантного захисту у вагітних 
із різним ступенем тяжкості прееклампсії.

Матеріали і методи дослідження
Показники ПОЛ і АОС вивчали у 24-26 

і 34-36 тижнів вагітності у 20 здорових жінок 
із фізіологічним перебігом вагітності (контрольна 
група) і у 34 жінок – з ПЕ (основна група). З них 20 – 
з помірною ПЕ (І група) і 14 – із тяжкою ПЕ (ІІ група).

Вміст продуктів ПОЛ в еритроцитах оцінювали 
за рівнем гідроперекисів ліпідів за допомогою кольорової 
реакції з тіоционатом амонію, що реєструється 
на спектрофотометрі при довжині хвилі 480 нм, 
і малонового диальдегіду за допомогою 2-тіобарбітурової 
кислоти. Стан АОС захисту крові вивчали за вмістом 
відновленого глутатіону в еритроцитах і активністю 
ферменту глутатіон- пероксидази.

Критерієм включення у дослідження був 
встановлений діагноз помірної та тяжкої ПЕ. 
Верифікацію діагнозу проводили відповідно 
до Уніфікованого клінічного протоколу первинної, 
вторинної (спеціалізованої) та третинної 
(високоспеціалізованої) медичної допомоги 
«Гіпертензивні розлади під час вагітності, пологів 
та у післяпологовому періоді» (Наказ МОЗ 
України № 151 від 24 січня 2022 року). Пацієнток 
без підтвердженого діагнозу ПЕ у дослідження 
не включали. Критеріями виключення були тяжкі 
супутні захворювання в стадії декомпенсації, 
онкозахворювання.

Статистичну обробку отриманих результатів 
проводили за допомогою комп’ютерної програми 
STATISTICA-7 на персональному комп’ютері, 
застосовуючи варіаційно- статистичний метод 
аналізу. Вираховували середнє арифметичне М, 
похибку середньої арифметичної m, число варіант 
(n), вірогідність різниці двох середньоарифметичних 
«р»; величини р<0,05 оцінювали як вірогідні.

Результати та їх обговорення
Слід зазначити, що у жінок основної групи ПЕ 

розвивалась на тлі хронічних захворювань нирок 
у 11 (32,3 %) осіб, серцево- судинної системи – у 10 
(29,4 %) осіб, щитоподібної залози – у 14 (41,2 %) 
осіб, метаболічних порушень – у 6 (17,7 %) осіб, 
анемії – у 8 (23,5 %) осіб. У контрольній групі 
екстрагенітальних захворювань не було.

При вивченні процесів ПОЛ-АОС у вагітних усіх 
груп виявлено достовірне підвищення продуктів 
пероксидації ліпідів, яке було більш значним у жінок 
із тяжкою ПЕ (табл. 1).

Таблиця 1
Показники пероксидації ліпідів і антиоксидантної системи крові у вагітних із прееклампсією (М±m)

№ 
п/п

Група 
обстежених

Термін 
обстеження

Гідроперекиси 
ліпідів

(мкмоль/мл ер.)

Малоновий
диальдегід

(мкмоль/мл ер.)

Глутатіон
(мкмоль/мл 

ер.)

Глутатіон-
пероксидаза

(мкмоль/мл ер.)
1. Контроль 24-26 тиж. 1,29±0,02 110,3±3,4 30,6±1,2 23,4±1,1
2. 34-36 тиж. 1,34±0,01* 122,6±4,2** 34,8±1,1** 27,6±1,2*
3. І группа 24-26 тиж 1,43±0,2**** 124,5±3,5** 34,6±1,2** 28,3±0,9***
4. 34-36 тиж. 1,53±0,03**** 134,8±3,6** 35,3±1,2 28,2±1,0
5. ІІ группа 24-26 тиж 1,47±0,02*** 132,2±3,6**** 30,7±1,1 24,3±1,0
6. 34-36 тиж. 1,55±0,03**** 142,3±3,5**** 26,4±1,2 26,8±1,2

Примітка: достовірність відмінностей показників відносно контролю: * – Р ˂  0,05; ** – Р ˂ 0,02; *** – Р ˂  0,01; 
**** – Р ˂ 0,001.
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З таблиці видно, що в 24-26 тижнів вагітності 
рівень гідроперекисів ліпідів у І і ІІ групах був 
достовірно вищим, ніж у контрольній групі 
(Р˂0,001). Одночасно збільшувалася кількість 
малонового диальдегіду: 110,3 ± 3,4 мк моль/мл ер. 
в контрольній групі та 124,5 ± 3,5 мк моль/мл ер. – 
у І групі (Р˂0,02) і 132,2 ± 3,6 мк моль/мл ер. – у ІІ групі 
(Р˂0,001). У відповідь на активацію процесів ПОЛ 
у здорових пацієнток відбувалась інтенсифікація 
АОС захисту крові. Про це засвідчує збільшення 
показників глутатіон- пероксидази і глутатіону. 
Так, рівень глутатіон- пероксидази становив 23,4 ± 
1,1 мк моль/мл ер. в 24-26 тижнів вагітності і 27,6 
± 1,2 мк моль/мл ер. – в 34-36 тижнів (Р˂0,02). 
Це сприяє нейтралізації продуктів ПОЛ і адаптації 
організму. Таке припущення підтверджують дані 
літератури [12,13,14,15], які засвідчують про те, 
що накопичення продуктів ПОЛ у кровоносному 
руслі посилює судинний дисбаланс і призводить 
до пошкодження ендотелію, а протидіють цьому 
ферменти АОС. Це забезпечує структурну 
та функціональну стабілізацію клітинних мембран, 
створюються умови для відновлення гомеостазу 
вагітної та фетоплацентарного комплексу, 
зниженню загрози розвитку ускладнень у матері 
і плода [5,12,15,16,17].

У вагітних І групи в 24-26 тижнів у відповідь 
на інтенсифікацію процесів ПОЛ також підвищувався 
рівень глутатіону (34,6±1,2 мк моль/мл ер., Р˂0,02) 
і глутатіон- пероксидази (28,3±0,9 мк моль/мл ер., 
Р˂0,01). А в 34-36 тижнів вагітності показники 
глутатіону і глутатіон- пероксидази не зростали 
(35,3±1,2 мк моль/мл ер., Р>0,05 і 28,2±1,0 мк моль/мл 
ер., Р>0,05), відповідно. Такі дані вказують на прояви 
антиоксидантної недостатності та напруження 
компенсаторнопристосовчих механізмів організму 
матері.

Більш значні порушення в системі ПОЛ/АОС 
виявлені в жінок із тяжкою ПЕ. У них діагностовано 
ще більше накопичення недоокислених 
продуктів. Зокрема, рівень гідроперекисів ліпідів 
в 24-26 тижнів дорівнював 1,47±0,020 мк моль/
мл ер., а в 34-36 тижнів – 1,55±0,03 мк моль/мл ер. 
(Р˂0,001). Рівень малонового диальдегіду також 
достовірно збільшувався (Р˂0,001). Водночас 
накопичення продуктів ПОЛ не супроводжувалося 
активацією АОС. Показник глутатіону в 24-26 тижнів 
не підвищувався (30,7±1,1 мк моль/мл ер. проти 
30,6±1,2 мк моль/мл ер. в контрольній групі, Р>0,05). 
А в 34-36 тижнів вагітності рівень глутатіону 
знижувався (26,4±1,2 мк моль/мл ер.). Рівень 
глутатіон- пероксидази в 24-26 і в 34-36 тижнів 
вагітності в ІІ групі достовірно не підвищувався 
порівняно з контрольною і з І групою (Р>0,05).

У вагітних з тяжкою ПЕ низький вміст глутатіону 
і глутатіон- пероксидази при високому рівні 
продуктів ПОЛ засвідчує про виснаження АОС 
захисту організму і можливий зрив компенсаторно- 
пристосувальних механізмів. Отже, очевидь є 
необхідність проведення заходів, спрямованих 
на регуляцію механізмів адаптації стрес- лімітуючих 
систем із метою запобігання розвитку патологічних 

процесів у матері і плода, що збігається з думкою 
інших науковців[5,12,15,17].

Висновки. 1. У жінок із помірною ПЕ в 34-36 тижнів 
вагітності має місце антиоксидантна недостатність 
і зниження компенсаторно- пристосувальних механізмів.

2. У вагітних із тяжкою ПЕ виявлено виснаження 
антиоксидантної системи захисту організму.

3. Порушення функції АОС на тлі гіперпродукції 
гідроперекисів ліпідів може призвести 
до окиснювального стресу, зриву компенсаторно- 
пристосувальних механізмів і розвитку патологічних 
станів у матері і плода.

4. Доклінічна діагностика і корекція порушень 
процесів ПОЛ-АОС дасть змогу запобігти розвитку 
тяжкої ПЕ.

Перспективи подальших досліджень
Перспективним є удосконалення комплексного 

методу діагностики ПЕ на доклінічному етапі шляхом 
раннього виявлення порушень процесів ПОЛ-АОС. 
Це сприятиме регуляції функції стрес- лімітуючих 
систем, профілактиці розвитку патологічних станів 
у матері і плода.
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