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3. У процесі розвитку ново-
утворення система гемостазу
хворих на рак товстої кишки
зазнає істотних змін, ступінь і
глибина яких залежить від
стадії злоякісного процесу. Це
може служити поясненням та-
кого високого відсотка супро-
відних раку товстої кишки
тромботичних ускладнень.

Дані дослідження дозволя-
ють прогнозувати імовірність
тромбоутворення у хворих на
рак товстої кишки, що сприяє
своєчасному та адекватному
застосуванню профілактич-
них засобів для зниження
кількості тромбоемболічних
ускладнень та пов’язаної з
ними летальності.
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Залізодефіцитна анемія (ЗДА)
відзначається у 30–83,1 % ва-
гітних [1]. Доведено, що ЗДА
впливає на перебіг вагітності і
пологів, а також на стан ново-
народжених. Так, мимовільні
аборти, загроза переривання
вагітності, ранні та пізні гестози
у вагітних із ЗДА трапляються
значно частіше, ніж у загальній
популяції [2; 3].
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Відомо, що перебіг будь-
якого патологічного процесу в
організмі залежить від інтен-
сивності перекисного окислю-
вання ліпідів (ПОЛ) [4]. У ре-
акціях окислювання постійно
утворюються активні форми
кисню, що призводить до утво-
рення ліпоперекисів. Нагро-
мадження перекисів ліпідів
супроводжується ушкоджен-

ням мембран, у першу чергу
їхньої молекулярної структури.
У здорових тканинах цьому
процесу протистоять фермен-
ти-антиоксиданти: глутатіон-
пероксидаза (ГП), глутатіонре-
дуктаза (ГР) [5]. Вільні ради-
кали можуть мігрувати в між-
клітинний простір і в плазму
крові. У цих рідинах основна
антиоксидантна роль нале-
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жить мідьвмісному білку —
церулоплазміну. Він за допо-
могою іонів міді зв’язує кисень,
здійснюючи відновлення кис-
ню до води, і в результаті цьо-
го є «перехоплювачем» супер-
оксидних радикалів [6].

Метою даного дослідження,
що проводилося на базі поло-
гового об’єднання № 1 м. Оде-
си, стало вивчення особливо-
стей ПОЛ і антиоксидантної
системи захисту (АОЗ) клітин
у вагітних з анемією на фоні
комплексної антианемічної те-
рапії із застосуванням препа-
ратів «Спіруліна» і «Мульти-
сорб». Спіруліна — препарат
рослинного походження, виго-
товлений із сирої біомаси мік-
роводорості Spirulina platensis.
Ферменти спіруліни представ-
лені супероксиддисмутазою
(СОД), ГР, ГП, що визначає
антиоксидантні властивості
водорості.

Крім цього, до складу спіру-
ліни входять амінокислота
аргінін, яка захищає організм
від гіпоксії, гістидин, що приско-
рює синтез гемоглобіну й ерит-
роцитів, глутамінова кислота,
яка запобігає впливу перекисів
на біомембрани, підвищує адап-
тацію й імунний захист органі-
зму. Гліцин є попередником
глутатіону, що відіграє важливу
роль в АОЗ. До складу спіру-
ліни входять залізо, мідь, що
бере участь у синтезі гемогло-
біну і входить до складу церу-
лоплазміну, селен, що має ви-
ражений антиоксидантний
ефект [7]. До складу лікуваль-
но-профілактичного продукту
«Мультисорб» входять нату-
ральні ентеросорбенти (целю-
лоза, геміцелюлоза, лігнін,
пектин), які сприяють збіль-
шенню поверхні травлення і
більш повному всмоктуванню
поживних речовин і лікарських
препаратів. О. В. Смирнова і
співавтори [8] серед основних
етіологічних факторів розвитку
ЗДА виділяють гастрогенний і
ентерогенний (порушення про-
цесів порожнинного і пристінко-

вого травлення, обмеження
процесу всмоктування заліза).

Антиоксидантні властивості
«Мультисорбу» пов’язують з
регулюванням вмісту в плазмі
ліпідів, що є субстратами для
ПОЛ.

Курс лікування, проведений
в умовах денного стаціонару,
містив антианемічний препа-
рат Глоберон-Н по 1 капсулі
двічі на день, продукт «Муль-
тисорб» по 1 столовій ложці
без верху (15 см3) тричі на
день із прийомом їжі та препа-
рат «Спіруліна» по 2 таблетки
(1 г) тричі на день. Препарат
уживався за 20 хв до прийому
їжі. Добова доза «Спіруліни»
становила 3 г, курсова — 90 г,
добова доза «Мультисорбу»
— 45 см3, курсова — 480 см3.

Препарати «Глоберон-Н» і
«Спіруліна» вагітні одержува-
ли протягом 1 міс, «Мульти-
сорб» — протягом 10–12 днів.

Під спостереженням пере-
бувало 90 вагітних. Усіх вагіт-
них було розділено на 3 групи
по 30 жінок у кожній: 1-ша гру-
па — вагітні з анемією, які пе-
ренесли в минулому вірусний
гепатит; 2-га група — вагітні з
анемією без гепатиту в анам-
незі; 3-тя група — контрольна
(практично здорові вагітні).

Розподіл вагітних за віком,
масою, терміном гестації був
статистично однорідним.

Активність ПОЛ оцінювали
за рівнем МДА в плазмі крові,
антиоксидантну активність —
за рівнем ГП, ГР, церулоплаз-
міну і глутатіону відновленого.
Вірогідність розходжень оці-
нювали за допомогою обчис-
лення параметричного t-крите-
рію Стьюдента.

Аналіз активності процесів
вільнорадикального окислю-
вання ліпідів у плазмі крові ва-
гітних з анемією показав віро-
гідне порівняно зі здоровими
вагітними зростання вторин-
них продуктів ПОЛ (МДА), що
розцінено нами як доказ наяв-
ності гіпоксії. Причому рівень
МДА в 1-й групі був вірогідно

вище, ніж у 2-й, що свідчить
про більш виражений гіпоксич-
ний синдром у вагітних 1-ї гру-
пи.

Відзначалося статистично
вірогідне порівняно зі здорови-
ми вагітними підвищення рівня
церулоплазміну і ГР у вагітних
1-ї і 2-ї груп, що свідчить про
напруженість антиоксидантної
системи і було розцінено як
компенсаторна реакція орга-
нізму. Причому рівень церуло-
плазміну і ГР у 1-й групі був ві-
рогідно вище, ніж у 2-й, що
свідчить про більшу активацію
ПОЛ у вагітних, які перенесли
гепатит. У вагітних 2-ї групи
відзначено статистично віро-
гідне підвищення рівня ГП.
Водночас у вагітних 1-ї групи
— вірогідне зниження цього
показника. Це розцінено нами
як компенсаторна реакція орга-
нізму на активацію ПОЛ і роз-
виток гіпоксії у вагітних 2-ї гру-
пи та декомпенсація цього по-
казника у вагітних 1-ї групи, що
свідчить про більш тяжкий пе-
ребіг анемії та раннє виснажен-
ня системи АОЗ у вагітних, які
перенесли вірусний гепатит.
Відзначено статистично віро-
гідне зниження рівня глутатіону
відновленого у вагітних 1-ї і 2-ї
груп. Виснаження його пулу у
вагітних 2-ї групи пов’язане з
підвищенням активності ГП і,
як наслідок, збільшенням спо-
живання глутатіону відновле-
ного. У вагітних 1-ї групи його
рівень вірогідно нижчий, ніж у
2-й, що свідчить про більш
істотне виснаження компо-
нентів АОЗ у вагітних з ане-
мією, які перенесли вірусний
гепатит.

У процесі проведеного ліку-
вання відзначено вірогідне
зниження МДА, що прямо вка-
зує на обмеження процесів
ПОЛ. Відзначено вірогідне
зниження активності церуло-
плазміну, ГР в обох групах, що
є результатом зменшення на-
пруженості в антиоксидантній
системі, а також вірогідне
збільшення вмісту глутатіону
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відновленого, що свідчить про
відновлення його запасів на
фоні проведеної терапії. Вияв-
лено вірогідне збільшення
вмісту ГП у 1-й групі і її вірогі-
дне зменшення — у 2-й, що
розцінено як стабілізація глу-
татіонзалежної антиоксидант-
ної системи. Слід зазначити,
що, незважаючи на якісні зміни
досліджуваних показників, жо-
ден з них не досяг нормальних
величин і статистично вірогід-
но відрізнявся від аналогічних
показників у здорових вагітних
(табл. 1).

Ефективність антианеміч-
ної терапії оцінювали за допо-
могою підрахунку еритроцитів,
визначення гемоглобіну, сиро-
ваткового заліза, загальної за-
лізозв’язувальної здатності
сироватки (ЗЗЗС). Аналіз цих
параметрів у вагітних 1-ї і 2-ї
груп дозволяв верифікувати
діагноз анемії. Слід зазначити,
що на фоні зниження рівня си-
роваткового заліза в обох гру-
пах цей показник був вірогід-
но нижче в 1-й групі, ніж у дру-
гій. Відзначено вірогідне збіль-
шення ЗЗЗС у вагітних 1-ї і 2-ї
груп, однак у 1-й групі цей по-
казник був вірогідно вищий,
ніж у 2-й. Ці дані дозволяють
зробити висновок про більш
тяжкий перебіг анемії у вагіт-
них, які перенесли в минулому
вірусний гепатит.

У процесі проведеного ліку-
вання у жінок 1-ї і 2-ї груп віро-
гідно збільшилася кількість
еритроцитів, рівень гемогло-
біну, вміст сироваткового залі-
за. Вірогідно знизилася загаль-
на залізозв’язувальна здат-
ність сироватки у вагітних в
обох групах (табл. 2).

Висновки

Таким чином, запропонова-
на нами комплексна терапія є
не тільки клінічно виправда-
ною, але і патогенетично обгрун-
тованою, що сприяє підви-
щенню ефективності традицій-
ної антианемічної терапії.
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Таблиця 1
Стан перекисного окислення ліпідів і антиоксидантного захисту

у вагітних з анемією в процесі лікування, М±m

 Показник До лікування Після лікування
1-ша група 2-га група 3-тя група 1-ша група 2-га група

МДА 3,95±0,03 3,76±0,03 3,09±0,05 3,32±0,02 3,34±0,02
Глутатіон 673,48±3,80 696,45±1,96 783,92±4,52 764,63±2,41 765,44±3,04
відновлений
Церуло- 21,35±0,28 19,86±0,12 18,55±0,03 18,74±0,05 18,71±0,04
плазмін
ГП 62,62±0,83 84,94±0,45 78,26±0,43 74,62±0,68 80,01±0,15
ГР 165,93±1,08 154,03±1,70124,28±1,22 128,20±0,47 128,09±0,67

Примітка. Р1-2; Р1-3; Р2-3; Р1-4; Р2-5; Р3-4; Р3-5<0,05.

Таблиця 2
Динаміка лабораторних показників у вагітних з анемією

в процесі лікування, М±m

  Показник До лікування Після лікування
1-ша група 2-га група 3-тя група 1-ша група 2-га група

Еритроцити 3,44±0,03 3,38±0,04 3,87±0,03 3,81±0,04 3,79±0,04
Гемоглобін 100,20±1,22 100,90±1,12 123,40±1,71 117,40±1,15 117,10±0,92
Сироваткове 8,57±0,21 9,48±0,15 17,54±0,26 12,44±0,33 12,27±0,17
залізо*
ЗЗЗС* 81,04±1,21 77,16±0,85 62,09±0,61 64,05±1,28 64,38±0,77
Примітка. Р1-3; Р2-3; Р1-4; Р2-5<0,05. Р*1-2; Р*3-4; Р*3-5<0,05.
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