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ВПЛИВ ПОРУШЕННЯ ПЕРИФЕРІЙНОЇ СТРЕС-ЛІМІТУЮЧОЇ 
СИСТЕМИ НА ПЕРЕБІГ ВАГІТНОСТІ У ЖІНОК ІЗ 
ПРЕЕКЛАМПСІЄЮ

Резюме. Мета дослідження. Дослідити вплив порушення периферійної стрес- лімітуючої системи на 
перебіг вагітності у жінок із прееклампсією (ПЕ).
Матеріал і методи. Проведено клініко- статистичний аналіз перебігу вагітності у 34 пацієнток із ПЕ (ос-
новна група). З них 20 із помірною ПЕ (І група) і 14 – із тяжкою (ІІ група). Контрольну групу станови-
ли 20 здорових жінок. Показники пероксидації ліпідів (ПОЛ) і антиоксидантної системи (АОС) захисту 
вивчали в 24-26 та в 34-36 тижнів вагітності.
Результати. У вагітних із ПЕ виявлено порушення в системі ПОЛ АОС. На тлі надмірної активації ПОЛ 
у жінок І групи має місце АО недостатність, про що свідчить відсутність збільшення глутатіону та глу-
татіон – пероксидази в 34-36 тижнів (p>0,05). У ІІ групі показник глутатіон – пероксидази не збільшу-
вався (p>0,05). Активність глутатіону в 24-26 тижнів, також, не підвищувалась (p>0,05), а в 34-36 тиж-
нів значно знижувалась, що свідчить про виснаження АОС захисту. Це здійснило негативний вплив на 
функціональний стан організму вагітних, сприяло прогресуванню тяжкості ПЕ та значному збільшен-
ню частоти ускладнень у перерізі вагітності.
Висновки. Підвищення рівня продуктів ПОЛ у крові матері передує клінічним проявом окислювального 
стресу та корелюється з тяжкістю ПЕ. У вагітних із помірною ПЕ має місце антиоксидантна недостат-
ність і напруження компенсаторно- пристосувальних механізмів організму матері. У вагітних із тяжкою 
ПЕ має місце виснаження АОС захисту організму та можливий зрив компенсаторно- пристосувальних 
механізмів. Частота ускладнень перебігу вагітності у жінок із тяжкою ПЕ значно перевищує таку в жі-
нок із помірною ПЕ. Рівні активності відновленого глутатіону та глутатіон – пероксидази можна роз-
глядати в якості біохімічних маркерів порушення компенсаторно- пристосувальних механізмів захисту 
організму матері.
Ключові слова: вагітність, прееклампсія, пероксидація ліпідів, антиоксидантна недостатність, пору-
шення компенсаторно- пристосувальних механізмів.

Охорона здоров’я матері та дитини є пріори-
тетним напрямком сучасної медицини. Відомо, що 
однією із найбільш частих проблем, що зумовлю-
ють високу частоту материнської та перинаталь-
ної смертності є прееклампсія (ПЕ) [1-4]. Наукові 
дослідження засвідчують, що при ПЕ більшість 
патофізіологічних змін розвивається ще до появи 
клінічних симптомів. В зв’язку з цим, для прогно-
зування та ранньої діагностики ПЕ пропонують 
оцінювати низку біохімічних і клінічних марке-
рів. Але дані літератури щодо інтерпретації отри-
маних результатів суперечливі. Одним із маркерів 
прогнозування ПЕ може бути антиоксидантна не-
достатність [5-7].

При фізіологічній вагітності компоненти ан-
тиоксидантної системи (АОС) захищають організм 

від окиснювального стресу. І це знаходиться під ге-
нетичним контролем. Важлива роль в системі АОС 
належить глутатіон- залежному ланцюгу, до якого 
відносять глутатіон- пероксидазу (ГП), глутатіон- 
редуктазу (ГР), глутатіон- S-трансферазу (ГТ) і від-
новлений глутатіон (ВГ). Відомо, що основним 
низькомолекулярним- SH-зʼєднанням в організмі є 
глутатіон. Відомості про ефективність глутатіон- 
залежного ланцюга АОС у вагітних із ПЕ вивче-
ні недостатньо. Недостатньо вивчені особливості 
процесів пероксидації ліпідів (ПОЛ) і активності 
АОС захисту крові у жінок із ПЕ, та їх вплив на 
перебіг вагітності. Вивчення показників ПОЛ-АОС 
у цих пацієнток дасть змогу розкрити патогенез па-
тологічних процесів, оцінити ступінь тяжкості ПЕ, 
прогнозувати перебіг вагітності та пологів [8-12].
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Мета дослідження: дослідити вплив пору-
шення периферійної стрес- лімітуючої системи на 
перебіг вагітності у жінок із ПЕ.

Матеріал і методи. Особливості перебігу ва-
гітності вивчали у 20 здорових жінок із фізіоло-
гічним перебігом вагітності (контрольна група) та 
у 34 – із ПЕ (основна група). З них 20 із помірною 
ПЕ (І група) і 14 – із тяжкою (ІІ група).

Про стан периферійної стрес- лімітуючої сис-
теми судили по співставленню показників ПОЛ 
і АОС захисту крові в 24-26 і в 34-36 тижнів ва-
гітності. Вміст продуктів ПОЛ в еритроцитах оці-
нювали по рівню гідроперикисів ліпідів за допо-
могою кольорової реакції з тіоционатом амонію, 
що реєструється на СФ при довжині хвилі 480 нм 
і малонового диальдегіду за допомогою 2-тіобарбі-
турової кислоти. Стан АОС захисту крові вивчали 
по вмісту відновленого глутатіону в еритроцитах 
і активності ферменту глутатіон- пероксидази.

Критерієм включення у дослідженні був 
встановлений діагноз помірної та тяжкої ПЕ. 
Верифікацію діагнозу проводили відповід-
но до Уніфікованого клінічного протоколу пер-
винної, вторинної (спеціалізованої) та третин-
ної (високоспеціалізованої) медичної допомоги 
«Гіпертензивні розлади під час вагітності, поло-
гів 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 тяж-
кі супутні захворювання в стадії декомпенсації, 
онкозахворювання.

Статистичну обробку отриманих результатів 
проводили за допомогою комп’ютерної програми 
STATISTICA – 7 на персональному комп’ютері, за-
стосовуючи варіаційно- статистичний метод ана-
лізу. Вираховували середнє арифметичне М, се-
редню похибку середньої арифметичної m, число 

варіанта (n), вірогідність різниці двох середньо-
арифметичних «р», величини р<0,05 оцінювали 
вірогідними.

Результати дослідження та їх обговорен-
ня. Вік обстежених коливався від 18 до 34 років 
і в середньому становив 23,51±2,71 роки в основ-
ній групі та 24,12±2,21 в контрольній (p>0,05). 
Першовагітних було 21 (61,76 %) в основній групі 
і 13 (60 %) – в контрольній (p>0,05). Слід зазначи-
ти, що ПЕ частіше розвивається у юних жінок, ві-
ком від 18 до 20 років (7 (20,59 %)), і у тих, що не 
народжували раніше – 21 (61,76 %).

Під час клінічного дослідження вивчено 
акушерсько- гінекологічний та соматичний анамнез 
вагітних. Обтяжений акушерсько- гінекологічний 
анамнез встановлено у 18 (52,94 %) жінок основної 
групи. У більшості пацієнток (24 (70,59 %)) поча-
ток менструальної функції мав місце у 13 років, 
а у 7 (20,59 %) – пізній початок. Різноманітні по-
рушення оваріально- менструального циклу вияв-
лено у 21 (61,76 %) обстежених. Ці пацієнтки мали 
ендокринну, серцево- судинну патологію, метабо-
лічні порушення. На регулярний менструальний 
цикл вказували 13 (38,24 %) вагітних, метрорагії – 
4 (11,77 %), непліддя – 3 (8,82 %), альгодисмено-
рею – 4 (11,77 %). У контрольній групі у всіх жі-
нок менструальний цикл був регулярний. Виявлена 
альгодисменорея у 2 (10 %) випадках. Отже, пору-
шення функції яєчників може бути передумовою 
ПЕ, причиною ендотеліальної дисфункції. З ана-
мнезу у жінок основної групи встановлено значне 
збільшення кількості невиношування вагітності 
(8 (24,53 %)) порівняно з контрольною – 1 (5 %), 
p<0,001. У більшості пацієнток із основної групи 
(22 (64,71 %)) теперішня вагітність перебігала на 
тлі екстрагенітальної патології. Структура екстра-
генітальної патології у вагітних основної та кон-
трольної групи представлена в таблиці 1.

Таблиця 1
Структура екстрагенітальної патології у вагітних

№ Групи 
обстеження

Захворювання 
Щитоподібної 

залози

Анемія 
вагітних

Захворювання 
нирок

Захворювання 
серцево-судинної 

системи

Цукровий 
діабет Ожиріння

1 Контрольна 1
(5 %)

2
(5,41 %) __ __ __ __

2 І група 5
(14,71 %*)

5
(14,71 %*)

5
(14,71 %)

4
(11,77 %)

1
(2,94 %)

3
(8,82 %)

3 ІІ група 10
(29,41 %***)

10
(29,41 %**)

3
(26,47 %)

6
(17,65 %)

2
(5,41 %)

6
(17,65 %)

Примітка: * – ступінь достовірності різних показників відносно контролю; * – Р<0,05; ** – P<0,02; *** – P<0,001.
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Як видно із таблиці 1, у жінок із ПЕ досто-
вірно частіше мали місце захворювання щито-
подібної залози та шлунково- кишкового трак-
ту, анемії (p<0,05 %). Слід звернути увагу на те, 
що у пацієнток із контрольної групи не виявле-
на така екстрагенітальна патологія, як цукро-
вий діабет, ожиріння, захворювання серцево- 
судинної системи, нирок. У жінок із основної 
групи дана патологія була діагностовано і часті-
ше спостерігалась в ІІ групі (захворювання ни-
рок мали місце у 14,71 % обстежених з І групи 
і у 26,47 % – у ІІ групі; захворювання серцево- 

судинної системи: у 11,77 % – з І групи і у 17,65 % – 
з ІІ групи; цукровий діабет: у 2,94 % – з І групи та 
у 5,41 % – з ІІ групи; ожиріння: у 8,82 % – з ІІ гру-
пи та у 17,65 % – з ІІ групи). У них на тлі цих 
захворювань мала місце тяжка ПЕ, внаслідок 
компресії нирок, ішемії матково- плацентарного 
комплексу, системної запальної реакції, процесів 
окислювального стресу, що відповідає даним ін-
ших наукових досліджень [7, 13-16].

З метою оцінки компенсаторно- присто су валь-
них механізмів у вагітних усіх груп вивчали стан 
АОС захисту (табл. 2).

Таблиця 2
Показники ПОЛ і АОС захисту крові у вагітних з ПЕ, (М±m)

№ 
п/п

Група 
обстежених

Термін 
обстеження

Гідроперекисі 
ліпідів

(мкмоль/мл ер.)

Малоновий
диальдегід

(мкмоль/мл ер.)

Глутатіон
(мкмоль/мл ер.)

Глутатіон-
пероксидаза

(мкмоль/мл ер.)
1 Контрольна 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 1,39±0,02** 124,5±3,5** 34,6±1,2** 28,3±0,9***
4 34-36 тиж. 1,43±0,01*** 134,8±3,6*** 35,3±1,2 28,2±1,0
5 ІІ группа 24-26 тиж 1,47±0,02*** 135,2±3,5*** 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: * – ступінь достовірності різних показників відносно контролю: * – Р˂0,05; ** – Р˂0,02; *** – Р˂0,01; 
**** – Р˂0,001

У результаті проведених досліджень було з’ясо-
вано, що зі збільшенням терміну вагітності та підви-
щенням ступеня тяжкості ПЕ збільшувалася інтенси-
фікація процесів ПОЛ. Так, в 24-26 тижнів вагітності 
у пацієнток І групи збільшувалась кількість гідро-
перекисів ліпідів: 1,29±0,02 мк моль/ мл ер. в кон-
трольній групі та 1,39±0,02 мк моль/мл ер. в І гру-
пі (p<0,02 %) і 1,44±0,02 мк моль/мл ер. в ІІ групі 
(p<0,01 %). Одночасно підвищувався рівень малоно-
вого диальдегіду порівняно з контролем (p<0,02 % 
в І групі, та p<0,01 % – в ІІ групі). У 34-36 тижнів 
вагітності у жінок із тяжкою ПЕ відзначено досто-
вірно вищий рівень гідроперекисів ліпідів і малоно-
вого диальдегіду порівняно з даними пацієнток з по-
мірною ПЕ та з контрольною групою (p<0,001 %). 
Це може сприяти розвитку окиснювального стресу, 
формуванню ускладнень для матері та плода. [11, 
12, 16, 17].

У здорових пацієнток у відповідь на інтен-
сифікацію процесів ПОЛ підвищувався рівень 
глутатіону (p<0,05 %), який підтримує високу ак-
тивність глутатіонових ферментів і чинить ста-
білізуючий вплив на вміст високо реактивних 
SH – груп у мембранах еритроцитів. Це сприяло 
нейтралізації недоокислених продуктів, створенню 
умов для відновлення гомеостазу вагітної та фето-
плацентарного комплексу, зниженню загрози роз-
витку ускладнень у матері та плода [8, 11, 12, 16].

Разом з тим, слід зазначити, що у жінок із 
ПЕ спостерігається суттєве зниження показників 
АОС. У вагітних І групи в 24-26 тижнів підвищу-
вався рівень глутатіону (34,6±1,2 мк моль/ мл ер.) 
і глутатіон- пероксидази (28,3±0,9 мк моль/ мл ер.) 
порівняно з контролем (p<0,02 % і p<0,01 % від-
повідно). А в 34-36 тижнів – ці показники не 
збільшувалися (p>0,05 %), що свідчить про ан-
тиоксидантну недостатність і напруження 
компенсаторно- пристосувальних механізмів за-
хисту організму матері. У пацієнток ІІ групи рі-
вень глутатіон- пероксидази в 24-26 і в 34-36 тиж-
нів вагітності достовірно не підвищувався 
25,3±1,0 мк моль/ мл ер. – в ІІ групі, 28,3±0,9 мк моль/ мл ер. – 
в І групі, 23,4±1,1 мк моль/ мл ер. – в контрольній 
групі, (p>0,05 %). Показник глутатіону в 24-26 тиж-
нів не підвищувався, (30,7±1,1 мк моль/ мл ер. про-
ти 30,6±1,2 мк моль/ мл ер. – в контрольній групі), 
а в 34-36 тижнів – знижувався (p>0,05 %). Це засвід-
чує виснаження АОС захисту організму та можли-
вий зрив компенсаторно- пристосувальних механіз-
мів [9-11].

Прояви АО недостатності та напруження 
компенсаторно- пристосувальних механізмів у жі-
нок І групи, виснаження АОС захисту організму 
у пацієнток ІІ групи могло вплинути на частоту 
ускладнень у перебігу вагітності, що представле-
но в таблиці 3.
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Таблиця 3
Дані про частоту ускладнень вагітності в залежності від ступеня важкості ПЕ

№ Групи 
обстеженних

Загроза 
переривання 
вагітності

Плацентарна 
дисфункція

Затримка 
росту плода

Дистрес 
плода

Передчасне 
відшарування 
нормально 
розталованої 
плаценти

Передчасні 
пологи

1 Контрольна 1(5 %) - - - - -
2 І група 1 (5 %) 2 (10 %) 3 (15 %) 1 (5 %) 1 (5 %) 1 (5 %)

3 ІІ група 5
(35,71 %)

11
(78,53 %)

6
(42,86 %)

6
(42,86 %)

3
(21,4 %)

6
(42,86 %)

З таблиці видно, що у пацієнток із тяжкою 
ПЕ частота ускладнень у перебігу вагітності знач-
но перевищує таку в жінок із помірною ПЕ. Це 
може бути зумовлене порушення компенсаторно- 
пристосувальних механізмів на тлі хронічної гі-
поксії материнського організму [1, 6, 11, 15, 17].

Отримані данні дозволяють зробити висно-
вок про те, що у вагітних із ПЕ спостерігається 
дефіцит активності глутатіон залежного ланцюга 
АОС. Внаслідок цього відбувається розвиток окис-
лювального стресу, пов’язаного із порушенням ба-
лансу між інтенсивністю утворення вільних ради-
калів і активністю глутатіон- залежного ланцюга, 
що відповідає даним інших досліджень [11, 17, 18].

Зіставлення та аналіз показників активності 
системи ПОЛ-АОС та частоти ускладнень у пере-
бігу вагітності дозволяє зробити висновок, що акти-
вація системи ПОЛ і зниження АОС захисту в жінок 
із ПЕ здійснює негативний вплив на функціональ-
ний стан організму вагітної та є прогностично не-
сприятливим фактором для перебігу вагітності та 
стану плода. З’ясовано, що чим більший прояв ан-
тиоксидантної недостатності, тим важча ступінь ПЕ 
і тим частіше спостерігались ускладнення в перебі-
гу вагітності. Такі припущення підтверджують дані 
літератури [6, 8, 16, 17], які засвідчують, що нако-
пичення продуктів ПОЛ у кровоносному руслі по-
силює судинний дисбаланс і призводить до пошко-

дження ендотелію, а протидіють цьому ферменти 
АОС. Це забезпечує структурну та функціональну 
стабілізацію клітинних мембран, створюються умо-
ви для відновлення гомеостазу вагітної та фетопла-
центарного комплексу, що сприяє зниженню загрози 
розвитку ускладнень у матері та плода [9, 11, 16].

Висновки. 1. Підвищення рівня продуктів 
ПОЛ у крові матері передує клінічним проявом 
окиснювального стресу та корелюється з важкі-
стю ПЕ. 2. У вагітних із помірною ПЕ має міс-
це антиоксидантна недостатність і напруження 
компенсаторно- пристосувальних механізмів орга-
нізму матері. 3. У вагітних із тяжкою ПЕ має місце 
виснаження АОС захисту організму та можливий 
зрив компенсаторно- пристосувальних механізмів. 
4. Частота ускладнень перебігу вагітності у жінок 
із тяжкою ПЕ значно перевищує таку в жінок із 
помірною ПЕ. 5. Рівні активності відновленого 
глутатіону та глутатіон- пероксидази можна роз-
глядати в якості біохімічних маркерів порушення 
компенсаторно- пристосувальних механізмів захи-
сту організму матері.

Перспективи подальших досліджень. 
Перспективним є удосконалення комплексного ме-
тоду діагностики ПЕ на до клінічному етапі шля-
хом виявлення антиоксидантної недостатності. Це 
буде сприяти попередженню розвитку тяжкої ПЕ, 
ускладнень в перебігу вагітності.
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INFLUENCE OF PERIPHERAL STRESS-LIMITING SYSTEM DISORDERS 
ON THE COURSE OF PREGNANCY IN WOMEN WITH PREECLAMPSIA
Abstract. The aim of research. To study the eff ect of peripheral stress- limiting system disorders on the course 
of pregnancy in women with preeclampsia (PE).
Material and methods. A clinical and statistical analysis of the course of pregnancy in 34 patients with PE 
(main group) was performed. Of these, 20 had moderate PE (group I) and 14 had severe PE (group II). The 
control group consisted of 20 healthy women. Indicators of lipid peroxidation (LPO) and antioxidant system 
(AOS) protection were studied at 24-26 and 34-36 weeks of pregnancy.
Research results. In pregnant women with PE, disturbances in the lipid peroxidation system of the AOS were 
revealed. Against the background of excessive activation of lipid peroxidation in women of group I, there is 
an AOS defi ciency, as evidenced by the absence of an increase in glutathione and glutathione peroxidase at 
34-36 weeks (p>0.05). In group II, glutathione peroxidase did not increase (p>0.05). Glutathione activity did 
not increase at 24-26 weeks (p>0.05), and at 34-36 weeks it signifi cantly decreased, indicating the depletion 
of the AOS defense. This had a negative impact on the functional state of the body of pregnant women, 
contributed to the progression of the severity of PE and a signifi cant increase in the incidence of complications 
during pregnancy.
Conclusions. An increase in the level of ROS products in the mother’s blood precedes the clinical manifestation 
of oxidative stress and correlates with the severity of PE. Pregnant women with moderate PE have antioxidant 
defi ciency and stress of compensatory and adaptive mechanisms of the mother’s body. In pregnant women with 
severe PE, there is a depletion of the body’s antioxidant defense and a possible failure of compensatory and 
adaptive mechanisms. The frequency of complications of pregnancy in women with severe PE is signifi cantly 
higher than in women with moderate PE. Levels of reduced glutathione and glutathione peroxidase activity 
can be considered as biochemical markers of impaired compensatory and adaptive mechanisms of maternal 
defense.
Key words: pregnancy, preeclampsia, lipid peroxidation, antioxidant defi ciency, violation of compensatory 
and adaptive mechanisms.
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