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METHOD OF LASER CORRELATION SPECTROSCO-

PY IN DETECTION OF PHISIOLOGYCAL PREGNANCY
HOMEOSTASIS

We’ve carried out an investigation of 27 pregnant wom-
en with the help of method of laser correlation spectrosco-
py (LCS) in terms from 9 till 38 weeks. The control group
— 14 healthy nonpregnant patients. It was established, that
LCS-histograms of serum of women with physiological preg-
nancy substantially differ from the LCS-histograms of
healthy unpregnant women. These changes are directed at the
optimum functioning and development of organisms of
mother and fetus, that is why can be named “norm” for preg-
nant. LCS-histograms at physiological pregnancy have mean-
ingful dependence on the term of pregnancy.

The obtained data allow to confirm that the method LCS
helps to diagnose the homeostasis alterations, characteriz-
ing developing physiological pregnancy.

Key words: physiological pregnancy, homeostasis, laser
correlation spectroscopy.
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ВИЗНАЧЕННЯ СТАНУ ГОМЕОСТАЗУ ПРИ ФІЗІО-

ЛОГІЧНІЙ ВАГІТНОСТІ МЕТОДОМ ЛАЗЕРНОЇ КОРЕ-
ЛЯЦІЙНОЇ СПЕКТРОСКОПІЇ

Проведено обстеження 27 вагітних жінок за допомо-
гою методу лазерної кореляційної спектроскопії (ЛКС) з
терміном вагітності від 9 до 38 тиж. Контрольна група
— 14 невагітних практично здорових жінок. Встановле-
но, що ЛК-гістограми сироватки крові жінок із фізіоло-
гічною вагітністю істотно відрізняються від ЛК-гістограм
здорових невагітних жінок. Ці зміни спрямовані на оп-
тимальне функціонування і розвиток організмів матері і
плода, тому можуть вважатися нормою для вагітних.
ЛК-гістограми при фізіологічній вагітності мають значу-
щу залежність від терміну вагітності.

Отримані дані дозволяють стверджувати, що метод
ЛКС допомагає швидко і надійно діагностувати стан го-
меостазу, характерний для наявності процесів фізіологіч-
ної гестації.

Ключові слова: фізіологічна вагітність, гомеостаз, ла-
зерна кореляційна спектроскопія.
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та простацикліни [1]. Водно-
час надлишкове утворення
продуктів перекисного окис-
нення ліпідів (ПОЛ) при по-
слабленні захисної дії антиок-
сидантної системи (АОС) спри-
чинює дестабілізацію КМ, що
може призвести до ушкоджен-
ня мембран клітин ендотелію,
розвитку й прогресуванню ба-
гатьох захворювань [2]. Про-
гресування цих процесів при
артеріальній гіпертензії (АГ)
пов’язане з активацією низки
ферментативних систем, уш-
кодженням мітохондрій і підви-
щенням внутрішньоклітинного
рівня Са2+ [3]. Існує також
думка, що оксидативний стрес
є причиною розвитку дис-
функції ендотелію та в подаль-
шому — виникнення та про-
гресування АГ [4]. Стан окси-
дативно-антиоксидантного го-
меостазу сьогодні розцінюєть-
ся як критерій ступеня впливу
на організм факторів зовніш-
нього та внутрішнього середо-
вищ. Його оцінка дозволяє ви-
явити початкові, ще оборотні
стадії багатьох захворювань
та є доцільною під час форму-
вання груп підвищеного ризи-
ку при диспансеризації насе-
лення [2]. Але, разом із цим,
ще недостатньо з’ясована роль
ПОЛ, АОС та їхнього впливу
на ліпідний склад КМ у осіб
молодого віку з високим нор-
мальним АТ (ВНАТ) — 130–
139 та 85–89 мм рт. ст. [5] —
та 1-м ступенем АГ.
Мета дослідження — оціни-

ти спектр ліпідів еритроцитів,
процеси ПОЛ і стан АОС
плазми у чоловіків молодого
віку з ВНАТ і 1-м ступенем та
з різним сімейним анамнезом
АГ.

Матеріали та методи
дослідження

Обстежено 117 чоловіків
18–35 років із ВНАТ і 1-м сту-
пенем АГ. Ці рівні АТ були за-
фіксовані в трьох незалежних
вимірюваннях протягом 3–
4 тиж. За результатами добо-
вого моніторування АТ паці-
єнти були поділені на 2 групи:

до 1-ї групи (n=47) увійшли
нормотензивні особи, до 2-ї
групи (n=70) — гіпертензивні
пацієнти. У всіх пацієнтів 2-ї
групи була виключена вто-
ринна АГ. Ніхто з обстежених
не приймав антигіпертензив-
них засобів. У кожній групі
були сформовані підгрупи: 1А
і 2А — особи без успадкова-
ної схильності до АГ (УСАГ),
1Б і 2Б — пацієнти з УСАГ.
Контрольну групу склали 30
здорових молодих чоловіків
без УСАГ.
У плазмі крові пацієнтів ви-

значали вміст сульфгідриль-
них груп (SH-) і дисульфідних
(SS-) зв’язків водорозчинних
білків і низькомолекулярних
сполук за допомогою реакти-
ву Елмана [6; 7] за кількістю
утвореного тіонітрофенільно-
го аніона, прямо пропорційно-
го кількості вільних SH-груп.
Активність глутатіонредукта-
зи (ГТР) визначали на спектро-
фотометрі (СФ) за зростанням
НАДФН [7], вміст малонового
діальдегіду (МДА) — за допо-
могою реакції з тіобарбітуро-
вою кислотою [8]. Для оцінки
вільнорадикальних процесів
визначали також вміст дієно-
вих кон’югатів (ДК), які утво-
рюються на початкових ета-
пах ПОЛ. Кількісне визначен-
ня ДК ненасичених ЖК прово-
дили за методом І. Д. Стальної
[8], принцип якого полягає в
екстракції ЖК гептанізопро-
панольною сумішшю з подаль-
шим розділенням фаз і спект-
рофотометричним визначен-
ням ДК у гептановому шарі
при довжині хвилі 233 нм. Ак-
тивність супероксиддисмутази
(СОД) у плазмі визначали ме-
тодом, принцип якого полягає
в здатності СОД сповільнюва-
ти реакцію відновлення нітро-
синього тетразолію (НСТ).
Показники оцінювали на СФ
при довжині хвилі 340 нм за
зменшенням у реакційній су-
міші НАД·Н. За умовну оди-
ницю активності ферменту
брали таку кількість СОД, яка
потрібна для інгібіції швид-
кості відновлювання НСТ на

50 %. Вміст фракцій ліпідів
(вільний холестерин (ВХ), ефі-
ри холестерину (ЕХС), ФЛ,
вільні ЖК, тригліцериди (ТГ))
в еритроцитах і вітаміну Е в
плазмі крові визначали мето-
дом тонкошарової хромато-
графії на пластинках “Silufol”
UV-254 фірми  “Chemapol” за
Шталем [9; 10]. Показники
знімали на відеоденситометрі
«Телехром» (ФРН).
Результати обробляли ста-

тистичними методами. Розбіж-
ності вважали вірогідними при
Р<0,05. Розрахунки проводили
за допомогою програми Mic-
rosoft Office Excel’2003.

Результати дослідження
та їх обговорення

Виділені групи пацієнтів
були порівнюваними за основ-
ними клінічними характерис-
тиками: віком, факторами
кардіоваскулярного ризику
(тютюнопаління, значення ін-
дексу маси тіла); пацієнти 2А
та 2Б підгруп мали подібні
рівні АТ і тривалість періоду
його підвищення.
Результати аналізу ліпідно-

го складу еритроцитів у об-
стежених різних груп наведені
в табл. 1. У всіх досліджува-
них пацієнтів порівняно зі здо-
ровими чоловіками в еритро-
цитах визначилося зниження
сумарного вмісту ліпідів, пе-
реважно за рахунок зменшен-
ня вмісту ВХ, ФЛ, вільних ЖК
і ТГ. При цьому найменший
вміст вільних ЖК і ФЛ вияв-
лено у нормо- та гіпертензив-
них пацієнтів з УСАГ (1Б та
2Б підгрупи).  Одержані ре-
зультати узгоджуються з да-
ними Л. М. Бєляєвої і співав-
торів [10] про те, що зниження
рівня ФЛ і вільних ЖК у крові
дітей з АГ і з сімейним анам-
незом щодо гіпертензії є гене-
тично детермінованим із висо-
ким коефіцієнтом спадковості.
У гіпертензивних пацієнтів з
УСАГ (2Б підгрупа) визначе-
на тенденція до збільшення
абсолютного, порівняно зі здо-
ровими, та вірогідне збільшен-
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ня відносного (Р<0,05) вмісту
ЕХС в еритроцитах порівняно
з пацієнтами інших груп спо-
стереження, без вірогідної змі-
ни відносного вмісту ВХ. У ці-
лому ж відносний вміст ЕХС був
збільшеним у пацієнтів усіх
груп спостереження (Р<0,05),
також вірогідно зростало спів-
відношення ВХ/ФЛ. Ці резуль-
тати узгоджуються з даними
В. М. Титова [11] про те, що
ВХ є фактором, який забезпе-
чує адаптацію клітини до змін
позаклітинного середовища,
наприклад, при стресових впли-
вах. Першим етапом процесу
адаптації клітини є не актива-
ція синтезу ВХ, а гідроліз де-
понованого холестерину —
ЕХС (холестерин, естерифіко-
ваний ненасиченими ЖК). Гід-
роліз ЕХС приводить до ви-
вільнення ВХ, який ліпідотранс-
портні білки переносять на
мембрану клітини. Там ВХ
вступає в асоціацію з ФЛ, що
порушує проникність КМ, пе-
реважно за рахунок зміни ак-
тивності АТФаз. Це призво-
дить до того, що КМ меншою
мірою зв’язує Са2+, більша
його кількість надходить у клі-
тину та, як результат, підви-
щується АТ [12].

Однією з суттєвих особли-
востей метаболізму ліпідів є
здатність до утворення пере-
кисів, постійним субстратом
яких виступають вільні ЖК і
ФЛ [1; 2; 12]. У плазмі крові
пацієнтів 1-ї та 2-ї груп у всіх
підгрупах визначено вірогідне
збільшення вмісту МДА (в 2–
3 рази) та ДК ненасичених ЖК
порівняно з контрольною гру-
пою (табл. 2), що відображає
високий рівень процесу акти-
вації ПОЛ [1; 2]. Найбільше
зростання цих показників по-
рівняно з контролем було ви-
значене у пацієнтів 1Б та 2Б
підгруп. Активація ПОЛ в
організмі обстежених із ВНАТ
і 1-м ступенем АГ супрово-
джувалася зниженням вмісту
вітаміну Е в плазмі крові.
Рівень ФЛ не змінювався у
пацієнтів 1А, 2А та 2Б під-
груп, і тільки у нормотензив-
них пацієнтів з УСАГ (1Б під-
група) вміст ФЛ у плазмі кро-
ві був зниженим (Р<0,05).
Висока ефективність про-

цесів окиснення та відновлен-
ня SH-груп білків тканин і
рідин є важливою характерис-
тикою їхнього редокс-стану,
зміни якого опосередковують
дію на організм багатьох фак-

торів. Окисно-відновний ста-
тус SH-груп відіграє важливу
роль у низці функціональних
клітинних процесів: регулює
функціональну активність біл-
кових молекул, внутрішньо-
клітинний окисно-відновний
стан, бере участь у механіз-
мах проникності КМ, проце-
сах  антиоксидантного захис-
ту (АОЗ) організму та гормо-
нальної регуляції метаболіч-
них процесів [12; 13]. Проведе-
не дослідження щодо вмісту
SH-, SS-груп та їхнього спів-
відношення (SH/SS) у плазмі
крові нормо- та гіпертензив-
них пацієнтів із різним анамне-
зом за АГ виявило дві динамі-
ки змін (див. табл. 2). У плазмі
крові пацієнтів 1-ї та 2-ї груп
(див. табл. 2) спостерігалося
вірогідне збільшення вмісту
SH- і SS-груп водорозчинних
білків і низькомолекулярних
сполук і зростання співвідно-
шення SH/SS, що свідчить про
збільшення відновних і знижен-
ня окисних властивостей в
організмі цих хворих [12; 13].
Але порівняно з пацієнтами
без УСАГ (1А та 2А підгрупи)
у хворих з УСАГ (1Б та 2Б
підгрупи) разом зі зростанням
вмісту SH-груп вміст SS-груп

Таблиця 1

Ліпідний спектр еритроцитів у чоловіків молодого віку з різними рівнями АТ
залежно від сімейного анамнезу за артеріальною гіпертензією

         Показник Здорові, n=30                
   Хворі 1-ї групи, n=47                        Хворі 2-ї групи, n=70

1А 1Б 2А 2Б
ЕХС, ммоль/л 3,2±1,1 4,6±1,7 3,1±0,2 2,6±0,8 5,1±2,6

ФЛ, ммоль/л 14,7±1,2 0,9±0,3* 0,6±0,3* 0,9±0,4* 0,5±0,2*

ВХ, ммоль/л 10,3±0,9 2,8±0,6* 2,4±0,7* 2,8±0,8* 2,5±0,7*
ВХ/ФЛ 0,701±0,100 2,7±1,4* 4,0± 0,1* 3,1±2,1* 5,0±1,8*

ЖК, ммоль/л 1,8±0,1 0,6±0,3* 0,020±0,004* 0,22±0,10* 0,090±0,001* **

ТГ, ммоль/л 3,7±0,1 0,7±0,3* 0,40±0,01* 0,6±0,4* 0,5±0,3*
Сумарний вміст 33,8±4,3 8,9±2,7* 6,2±2,1* 7,1±1,8* 8,7±3,9*
ліпідів у еритроци-
тах, ммоль/л

ЕХС, % 10,0±3,2 42,6±4,9* 47,3±4,3* 36,6±8,1* 58,6±6,6* **

ФЛ, % 43,5±1,2 28,2±1,8* 9,1±4,1* 12,7±3,3* 5,5±0,5* **

ВХ, % 30,5±0,9 38,1±6,3 43,2±6,1 39,4±6,9 28,7±2,1
ЖК, % 5,4±0,4 2,5±0,2* 2,6±0,1* 3,1±2,3  1,1±0,2*

ТГ, % 11,1±1,1 4,6±1,1 4,5±0,4* 8,5±2,4  5,8±0,8*

Примітка. * — вірогідність розбіжностей зі здоровими пацієнтами; ** — вірогідність розбіжностей між
відповідними підгрупами нормотензивних і гіпертензивних осіб (Р<0,05).
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також вірогідно збільшується,
що знижує співвідношення SH/
SS, і може розцінюватися як
результат зниження актив-
ності неферментативної ланки
АОС організму при активації
процесу ПОЛ.
Важливим критерієм функ-

ціонального стану фермента-
тивної системи АОЗ тканин і
рідин є показники активності
СОД і ГТР. Основним факто-
ром, який знижує концентра-
цію супероксид-аніона кисню,
є СОД. Прискорення ПОЛ у
плазмі крові у хворих без УСАГ
(1А та 2А підгрупи) в дослі-
дженні супроводжується зро-
станням активності ГТР і віро-
гідним збільшенням активності
СОД у плазмі (див. табл. 2).
На відміну від хворих без
УСАГ, у пацієнтів з УСАГ
(1Б та 2Б підгрупи), переваж-
но у гіпертензивних, не відбу-
вається підвищення актив-
ності ферментативної частини
системи АОЗ крові, а у паці-
єнтів 2Б підгрупи визначене
вірогідне зменшення СОД по-
рівняно зі здоровими при поси-
ленні процесів ПОЛ.

Висновки

1. У молодих чоловіків з
УСАГ порівняно зі здоровими
та пацієнтами без сімейного
анамнезу за АГ в еритроцитах
визначається зменшення вміс-
ту вільних ЖК і ФЛ, збільшен-

ня вмісту ЕХС і зростання
співвідношення ВХ/ФЛ, що
відображає перебудову ліпід-
ного складу клітинних мем-
бран у період становлення АГ.

2. У молодих чоловіків із
високим нормальним рівнем
АТ і 1-м ступенем АГ, неза-
лежно від сімейного анамнезу
за гіпертензією, визначається
активація процесу ПОЛ у
плазмі крові, а стан АОС у
пацієнтів залежить від успад-
кованої схильності до АГ: у
осіб із сімейним анамнезом АГ
не відбувається підвищення
активності ферментативної
ланки АОС.

3. У молодих чоловіків без
сімейного анамнезу за АГ із
високим нормальним рівнем
АТ і 1-м ступенем АГ поси-
лення процесів ПОЛ у плазмі
може відігравати не патоло-
гічну, а адаптаційну роль і
відображати участь цих про-
цесів у змінах ліпідних спів-
відношень у клітинних мем-
бранах на початкових етапах
формування АГ.

4. Визначені у пацієнтів з
УСАГ зміни ліпідного спектра
еритроцитів й активація про-
цесів ПОЛ без зростання АОЗ,
а також  підвищення вмісту
SH-груп як показника метабо-
лічного ацидозу  можуть бути
патогенетичним обгрунтуван-
ням до використання в комп-
лексній профілактиці АГ у цієї

Таблиця 2

Вміст SH- і SS-груп водорозчинних білкових і небілкових сполук, МДА і ДК, ФЛ, вітаміну Е,
активність ГТР і СОД у плазмі здорових і пацієнтів із різним анамнезом за АГ

             
  Показник

Контроль,                    1-ша група, n=47                                 2-га група, n=70

n=30 1А 1Б 2А 2Б
SH-групи, мкмоль/мл 0,48±0,04 3,09±0,73* 7,25±1,99* 9,19±0,78* ** 7,49±2,30*

SS-групи, мкмоль/мл 1,42±0,08  0,73±0,47 2,81±1,64 1,00±0,01* ** 2,45±0,31*

SH/SS 0,37±0,04 4,23±1,55* 2,58±1,21  9,2±1,2* ** 3,06±0,69*
ФЛ, ммоль/л 1,49±0,14  2,62±1,26 0,48±0,23* 1,42±0,70 0,96±0,50

МДА, мкмоль/мл 1,26±0,10 3,12±0,52* 4,13±0,76* 5,61±0,54* 4,53±1,53*

ДК, мкмоль/мл 0,25±0,01 0,73±0,14* 0,91±0,19* 0,81±0,09* 1,1±0,3*
Вітамін Е, ммоль/л 25,00±1,85 9,39±1,12* 9,17±2,15* 7,56±0,54* 8,08±1,28*

ГТР, нмоль/(с·мл) 84,2± 2,9 115,0±8,8*  118,0±17,3 117,0±9,4* 129±49

СОД,  у. о. 0,18±0,04 0,190±0,003* 0,190±0,004 0,190±0,002* 0,17±0,01*

Примітки. * — вірогідність розбіжностей порівняно з контрольною групою; ** — вірогідні відмінності між 1-ю
та 2-ю групами (Р<0,05).

категорії осіб засобів, які ма-
ють антиоксидантну, анти-
ацидотичну й анаболічну дію.
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S. A. Тikhonova, О. О. Pakhomova, Т. V. Volkovynska
ERYTHROCYTE LIPID PROFILE, PEROXIDATION

STATUS OF LIPIDS, ANTIOXIDATION AND THIOL-DI-
SULFID SYSTEMS OF BLOOD PLASMA IN YOUNG
MEN WITH ARTERIAL HYPERTENSION

Erythrocyte lipid profile, peroxidation status of lipids
(POL), antioxidation (AOS) and thiol-disulfide systems of
plasma were studied in men of 18–35 years old with high
normal blood pressure and the 1st grade of arterial hyper-
tension in dependence on hereditary predisposition to hy-
pertension and in 30 healthy men of the same age. Decreas-
ing level of free fatty acids and phospholipids, increasing
contants of cholesterol esters and the cholesterol/phosphol-
ipids ratio were revealed in the patients with hereditary pre-
disposition to hypertension (HPH) in comparison with
healthy men and patients without family anamnesis of hy-
pertension. The activation of POL in plasma was revealed
in the young men with high normal blood pressure and the
1st grade of arterial hypertension independently on family
anamnesis of hypertension. AOS status in plasma depended
on hereditary predisposition to hypertension.

Кey words: lipids, per oxidation status of lipids, antiox-
idation and thiol-disulfide systems, cell membrane, arterial
hypertension, heredity, age.
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С. А. Тихонова, О. О. Пахомова, Т. В. Волковинська
ЛІПІДНИЙ СКЛАД ЕРИТРОЦИТІВ, СТАН ПЕРЕ-

КИСНОГО ОКИСНЕННЯ ЛІПІДІВ, АНТИОКСИДАНТ-
НОЇ І ТІОЛ-ДИСУЛЬФІДНОЇ СИСТЕМ ПЛАЗМИ КРОВІ
У МОЛОДИХ ЧОЛОВІКІВ З АРТЕРІАЛЬНОЮ ГІПЕР-
ТЕНЗІЄЮ

Вивчався спектр ліпідів еритроцитів, процеси перекис-
ного окиснення ліпідів (ПОЛ) і стан антиоксидантної си-
стеми (АОС) плазми залежно від успадкованої схильності
до АГ у чоловіків віком 18–35 років із високим нормаль-
ним рівнем АТ і 1-м ступенем АГ та у 30 здорових од-
нолітків. У пацієнтів з успадкованою схильністю до АГ
(УСАГ) порівняно зі здоровими чоловіками та пацієнта-
ми без сімейного анамнезу за АГ в еритроцитах визначе-
но зменшення вмісту вільних ЖК і ФЛ, збільшення вмісту
ЕХС і зростання співвідношення ВХ/ФЛ. У молодих чо-
ловіків із високим нормальним рівнем АТ і 1-м ступенем
АГ незалежно від сімейного анамнезу за гіпертензією ви-
значається активація процесів перекисного окиснення
ліпідів (ПОЛ) у плазмі крові, а стан антиоксидантної си-
стеми (АОС) залежить від успадкованої схильності до АГ.

Ключові слова: ліпіди, перекисне окиснення ліпідів, ан-
тиоксидантна система, тіол-дисульфідна система, клітин-
на мембрана, артеріальна гіпертензія, спадковість, вік.

Вступ

Нітрит натрію NaNO2, що
надходить в організм у по-
мірних дозах, може стимулю-
вати низку фізіологічних про-
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цесів. Як будь-які нітрати і
нітрити, NaNO2 є екзогенним
донатором оксиду азоту (NO).
В організмі NO синтезується
клітинами з амінокислоти
L-аргініну. Цей процес ката-

лізує фермент NO-синтаза
(NOS). Діючи в стандартних
умовах, NO активує клітин-
ний фермент гуанілатциклазу
(ГЦ), що приводить до утво-
рення циклічного гуанозинмо-


