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В усіх 9 із 16 виписаних па-
цієнтів основної групи після
поширених і субтотальних ре-
зекцій тонкої кишки, особливо
при поєднанні з резекцією
ілеоцекального сегмента киш-
ки, виникла післярезекційна
діарея: у 3 — середнього та у
6 — тяжкого ступеня. Її корегу-
вали пероральним призначен-
ням лопераміду у початковій
дозі 4 мг (2 капсули), надалі
— по 1 капсулі 4 рази на добу.
Фармакологічною особливістю
препарату є всмоктування пе-
реважно у порожній кишці,
тому її резекція значно змен-
шувала ефективність цього
медичного засобу. При випо-
рожненнях понад 40 мл/кг на
добу дозу лопераміду збіль-
шували до 16 мг на добу, тоб-
то до максимальної добової.
Крім того, призначали відпо-
відну дієту, а також в’яжучі
компоненти (відвар дубової
кори, чорниці та ін.).

Летальність пацієнтів з
проксимальними оклюзіями

верхньої брижової артерії піс-
ля великих резекцій тонкої ки-
шки при двоетапному оперу-
ванні (з декомпресією верхніх
відділів ШКТ) становила 50 %
(померло 3 із 6 хворих основ-
ної групи) проти 63 % (помер-
ло 27 із 43) пацієнтів групи по-
рівняння при накладанні пер-
винного анастомозу.

Висновок
Використання запропонова-

ної програми корекції енте-
ральної недостатності сприя-
ло покращанню безпосередніх
результатів лікування хворих
на ГПМК і зменшенню леталь-
ності після поширених чи суб-
тотальних резекцій тонкої киш-
ки з 63 до 50 %.
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Атерогенная дислипидемия
принадлежит к числу модифи-
цируемых факторов риска раз-
вития ишемической болезни
сердца (ИБС) при сахарном
диабете 2 типа (СД-2) и мета-
болическом синдроме.

Метаболически тесно свя-
заны между собой уровни три-
глицеридов (ТГ) и липопротеи-
нов высокой плотности (ЛПВП)
у пациентов с СД-2. Сущест-
венное влияние на развитие
дислипидемии у таких боль-
ных оказывает функциональ-
ная активность мелких плот-

ных липопротеинов низкой
плотности (ЛПНП), а также по-
казатели постпрандиальной
липемии. Все эти проявления
диабетической дислипидемии
тесно связаны с инсулино-
резистентностью (ИР). Однако
являются ли липидные нару-
шения при СД-2 последствия-
ми печеночной ИР, до сих пор
остается неизвестным [2; 4].

«Перегруженные» липопро-
теины после приема пищи, бо-
гатой ТГ, и накопленные оста-
точные частицы, богатые хо-
лестерином (ХС), выступают в

качестве маркера риска раз-
вития атеросклероза и кар-
диоваскулярных заболеваний
не только у пациентов с СД-2,
но и без него.

Увеличение числа ТГ нега-
тивно воздействует на метабо-
лизм не только ЛПНП, ЛПВП,
но и на сосудистую стенку.
Более того, предполагается,
что непосредственно захва-
тываемые частицы ТГ могут
стать причиной дисфункции
эндотелия и окислительного
стресса. Высказывается пред-
положение о том, что постпран-

УДК 616-003.826-092:616.379-008.64

Е. В. Колесникова

РОЛЬ ПОСТПРАНДИАЛЬНЫХ НАРУШЕНИЙ
В РАЗВИТИИ СТЕАТОЗА ПЕЧЕНИ

У ПАЦИЕНТОВ С САХАРНЫМ ДИАБЕТОМ 2 ТИПА
ГУ «Институт терапии им. Л. Т. Малой НАМН Украины», Харьков



ÎÄÅÑÜÊÈÉ ÌÅÄÈ×ÍÈÉ ÆÓÐÍÀË36

диальная липемия может быть
более важным фактором рис-
ка кардиоваскулярных забо-
леваний, чем показатели лип-
емии натощак [3].

Неалкогольная жировая бо-
лезнь печени (НАЖБП) харак-
теризуется увеличением на-
копления ТГ в гепатоцитах, то
есть стеатоз печени отражает
дисбаланс гомеостаза ТГ в
печеночной ткани, что дало
основание признать его одним
из компонентов метаболичес-
кого синдрома.

Наличие ИР и стеатоза пе-
чени — частая находка у лю-
дей с СД-2.

Интересно отметить, что со-
держание жира в печени кор-
релирует с компонентами диа-
бетической дислипидемии —
ТГ, ЛПВП, ЛПНП натощак.
Происхождение внутрипече-
ночных ТГ не до конца понят-
но. Инсулинорезистентность,
нарушение регуляции свобод-
ных жирных кислот (СЖК) с
последующим их «переполне-
нием» — одна из причин на-
копления жира в печени. По-
вышение количества висце-
рального жира непосредствен-
но способствует ускорению
доставки СЖК в печень. Это
свидетельствует о том, что ко-
личественные и качествен-
ные изменения висцеральной
жировой ткани (ВЖТ) могут
быть предиктором содержа-
ния жира в печени [5].

Триглицериды способны
аккумулироваться в виде ли-
пидных капель в печени, вы-
деляться как частицы липо-
протеинов очень низкой плот-
ности (ЛПОНП) или метаболи-
зироваться через митохондри-
альный путь окисления. Про-
должается дискуссия относи-
тельно того, является ли ИР
причиной или следствием
стеатоза печени. Тем не ме-
нее, липидный гомеостаз в пе-
чени регулирует сборку и сек-
рецию ЛПОНП. В последнее
время было доказано, что со-
держание жира в печени — по-
казатель, позволяющий пред-
сказать продукцию ТГ. По-

скольку проявления диабети-
ческой дислипидемии тесно
связаны с ЛПОНП, мы пред-
полагаем, что содержание
жира в печени также может
быть предиктором постпран-
диальной липемии [4; 5].

В этой связи целью настоя-
щего исследования стало изу-
чение взаимосвязей между
содержанием жира в печени и
постпрандиальными измене-
ниями у пациентов с неалко-
гольным стеатозом печени
(НАСП) в сочетании с СД-2.
Работа выполнена в рамках
НИР отдела заболеваний пе-
чени и желудочно-кишечного
тракта «Разработать способы
выявления и профилактики
неалкогольной жировой бо-
лезни печени на основе изу-
чения клинических, фено- и
генотипических особеннос-
тей у пациентов с метабо-
лическим синдромом»,
№ 0110U001059.

Материалы и методы
исследования

В исследование с примене-
нием верифицированных кли-
нико-инструментальных мето-
дов были включены 102 паци-
ента с НАСП в возрасте 30–
55 лет с различной степенью
ИР. Результаты недавнего ис-
следования L. S. Szczepaniak
et al. [6] позволили распреде-
лить всех пациентов с НАСП
на две подгруппы: с низким
(< 5 %, n=33) и высоким (>5 %,
n=39) содержанием жира в пе-
чени.

Контрольную группу соста-
вили 30 здоровых доноров
аналогичного возраста муж-
ского и женского пола. Из об-
следования исключили паци-
ентов с ИБС, ретинопатией,
микроальбуминурией, содер-
жанием общего ХС (ОХС) бо-
лее 6,2 ммоль/л, ТГ более
5,0 ммоль/л, индексом массы
тела (ИМТ) более 40 кг/м2, а
также больных с алкогольным
анамнезом, вирусными гепа-
титами, токсическими и ле-
карственными поражениями
печени. Сахарный диабет 2 ти-

па верифицирован на основа-
нии уровня глюкозы натощак,
гликозилированного гемоглоби-
на, теста толерантности к глю-
козе, а также указаний в анам-
незе о применении перораль-
ных гипогликемических препа-
ратов. Длительность СД-2 со-
ставила (5,6±3,2) года.

Всем пациентам был про-
веден физикальный осмотр с
измерением антропометриче-
ских показателей. Для оценки
функционального состояния
печени изучали пигментный,
ферментативный обмены по
стандартным общепринятым
методикам. У всех больных
посредством ферментативно-
го метода на автоанализаторе
“Humalyser” (фирма “Human”,
Германия) определяли уро-
вень ОХС, ХС ЛПВП и ТГ.

Постпрандиальную лип-
емию выявляли посредством
определения толерантности к
жиру с использованием стан-
дартного перорального теста.

Используя метод иммуно-
ферментного анализа, уста-
навливали уровень адипонек-
тина в сыворотке крови с при-
менением набора реагентов
Jrgenium Laboratories Anti Bio-
tech Oy (Финляндия).

Гепатобилиарную систему
исследовали на ультразвуко-
вом сканере “Philips-IU” (США)
с помощью конвексного муль-
тичастотного датчика 2–5 МГц.
Для определения области аб-
доминальной ВЖТ и подкож-
ной жировой ткани (ПЖТ), а
также жира в печени использо-
вали результаты сканограмм,
полученные при проведении
компьютерной томографии по-
средством компьютерного то-
мографа HiSpeed CT/e Dual
General Electric (США), на
уровне пупка.

Статистическая обработка
данных выполнялась с помо-
щью пакета статистических
программ “STATISTICA-6.0”,
“SPSS 13.0”. Вычисление сред-
ней величины (М), средней
погрешности средней величины
(m), критерия достоверности
(t), значения достоверности (Р)
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для независимых выборок
осуществляли посредством
сравнения выходных данных.
Анализ динамики исследуе-
мых показателей проводили с
использованием t-критерия
для связанных выборок. Ре-
зультаты признавали значи-
мыми при уровне вероятности
P=0,05.

Результаты исследования
и их обсуждение

Основные метаболические
показатели пациентов, вклю-

ченных в исследование, пред-
ставлены в табл. 1. У пациен-
тов с СД-2 течение заболева-
ния было компенсированным,
о чем свидетельствовал уро-
вень гликозилированного ге-
моглобина (Hb1c) — (6,50±
±0,80) ммоль/л. Среди боль-
ных с высоким содержанием
жира 34 (87,18 %) пациента
имели СД-2, а в группе с низ-
ким содержанием жира — 11
(33,3 %), у оставшихся пациен-
тов диагностирована ИР. При
оценке изучаемых показате-

лей выявлено, что в двух груп-
пах имеются значительные
различия в уровнях инсулина,
глюкозы натощак, АЛТ, АСТ,
ОХС, ТГ, площадях ПЖТ и
ВЖТ (см. табл. 1). Концентра-
ция адипонектина в сыворот-
ке крови была достоверно ни-
же у пациентов с высоким со-
держанием жира (Р<0,001).

При анализе постпранди-
альных значений ТГ и ХС, в
особенности в составе ЛПНП,
оказалось, что пациенты с вы-
соким содержанием жира в
печени имеют «затруднения»
с удалением постпрандиаль-
ных липидов и липопротеинов
в плазме крови.

Постпрандиальный уровень
ТГ, ОХС был значительно вы-
ше у пациентов с высоким со-
держанием жира в печени, чем
с низким (Р<0,001; рис. 1).

В то же время концентра-
ции ХС ЛПВП среди лиц с
низким содержанием жира в
печени превосходили анало-
гичный показатель у пациен-
тов с высоким его содержани-
ем.

Изучение корреляционных
взаимосвязей между процен-
том жира в печени и постпран-
диальной липидемией показа-
ло наличие достоверных вза-
имосвязей между содержа-
нием жира в печени и уров-
нем ТГ (r=0,589; Р<0,01), ОХС
(r=0,538; Р<0,05) (табл. 2).

Таблица 1
Основные метаболические показатели пациентов,

включенных в исследование, М±m

Низкое содер- Высокое содер-
        Показатель жание жира жание жира Р

в печени, n=33 в печени, n=39

Возраст, годы 42,6±4,5 48,4±6,9 >0,01
ИМТ, кг/м2 26,0±1,9 33,6±2,7 0,002
ЖМТ, % 28,40±2,18 40,1±4,6 <0,001
ВЖТ, см2 72,4±20,6 96,6±43,9 0,01
ПЖТ, см2 238,00±10,11 274,66±14,23 0,008
Жир в печени, % 3,2±1,1 13,70±3,89 <0,001
АСТ, Ед/л 56,0±9,2 76,4 ±7,8 0,01
АЛТ, Ед/л 68,5±8,9 94,3±11,2 0,01
Глюкоза натощак, 6,6±1,1 6,8 ± 1,3 0,03
ммоль/л
Инсулин, мкЕд/мл 10,10±0,40 13,1±1,6 0,02
ОХС, ммоль/л 5,28±0,30 6,3±0,2 0,04
ТГ, ммоль/л 1,89±0,18 3,2±0,2 0,02
ХС ЛПВП, ммоль/л 1,10±0,02 0,72±0,03 >0,01
Адипонектин, мкг/мл 9,8±2,4 6,9±1,8 0,01
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Рис. 1. Постпрандиальные концентрации триглицеридов, общего холестерина,
холестерина липопротеинов высокой плотности
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Значимая корреляция также су-
ществовала между процентом
жира в печени и ХС ЛПОНП
(r=0,41; P<0,04).

Следует отметить, что про-
цент жира в печени был тес-
но связан с ИМТ (r=0,652,
Р<0,001), с площадью вис-
церального жира (r=0,648,
Р<0,001), подкожного жира
(r=0,40, Р<0,03) и процентом
ЖМТ (r=0,674, Р<0,001).

Между процентом жира в
печени и постпрандиальными
показателями глюкозы, инсу-
лина и С-пептида также на-
блюдались тесные взаимо-
связи (Р<0,01).

Кроме того, статистически
значимая обратная корреля-
ционная связь наблюдалась
между уровнями адипонектина
и ТГ (r=-0,467, Р<0,01), ОХС
(r=-0,423, Р<0,05) после прие-
ма пищи.

При этом статистически зна-
чимых взаимосвязей между
показателями ПЖТ, ВЖТ и
постпрандиальной липидеми-
ей выявлено не было.

Постпрандиальные значе-
ния глюкозы , инсулина  и
С-пептида не имели связи с
концентрацией адипонектина.

В то же время значитель-
ная положительная корреля-
ционная связь отмечена меж-

ду процентом ЖМТ, ПЖТ,
ВЖТ и постпрандиальным
значением инсулина (Р<0,01).

Результаты регрессионного
анализа показали, что в ка-
честве независимой перемен-
ной выступают (процент жира
в печени, уровни ТГ, ЛПВП,
глюкозы, инсулина, площадь
подкожного и висцерального
жира, наличие или отсутствие
СД-2, ИМТ и концентрация
адипонектина. При этом про-
цент жира в печени оставал-
ся значительной независимой
переменной, тогда как значе-
ния «под кривой» для ТГ, ОХС
выступали в качестве зависи-
мых переменных (табл. 3).

Проведенное исследова-
ние продемонстрировало зна-
чение повышенного процента
жира в печени у пациентов с
НАСП в качестве ключевого
фактора, определяющего
постпрандиальный липидный
ответ в условиях ИР и СД-2.

Показано, что содержание
жира в печени имеет сильную
корреляционную связь с пост-
прандиальными изменениями
уровней липидов и может пред-
определять с высокой долей
вероятности значение ТГ, ОХС
в исходе теста толерантности
к жирам в сравнении со значе-
ниями углеводного обмена и
антропометрическими данны-
ми.

Получены данные о низкой
концентрации адипонектина,
связанные с показателями
постпрандиальной липемии и
содержанием жира в печени.
Результаты регрессионного
анализа показали, что только
процент жира в печени может

значительно детерминировать
ответ ТГ. Как и предполага-
лось, показатели ИР, С-пепти-
да, инсулина коррелировали с
постпрандиальной липемией и
жиром в печени. Все это свиде-
тельствует о том, что жир в пе-
чени действительно является
ключевым фактором в слож-
ных взаимосвязях липидного и
углеводного обменов.

Известно, что «жирная» пе-
чень считается главным ком-
понентом метаболического
синдрома и характеризуется
накоплением ТГ в гепатоци-
тах. Депонирование ТГ в ге-
патоцитах определяется до-
ставкой СЖК (повышенный
пул из жировой ткани), про-
цессами липогенеза De Novo
и постпрандиальными изме-
нениями.

Регулирование метаболиз-
ма жирных кислот весьма раз-
лично натощак и после при-
ема пищи. Последние кинети-
ческие исследования [2; 5] у
пациентов с ожирением, у ко-
торых наблюдается гипертри-
глицеридемия и гиперинсу-
линемия, продемонстрирова-
ли, что 59 % ТГ поступают в
гепатоцит из плазменного пу-
ла СЖК после еды. Соответ-
ственно на липогенез De Novo
и поступление с пищей прихо-
дится 26 и 15 % ТГ, содержа-
щихся в гепатоците. Посколь-
ку оба источника поступления
ТГ — кишечный и печеночный
— способствуют развитию жи-
ровой инфильтрации печени, в
постпрандиальный период кон-
центрации ТГ, ОХС могут быть
повышены, что и наблюдалось
в настоящем исследовании.

Таблица 2
Показатели

корреляционного анализа
между постпрандиальными
показателями липидов

и некоторыми
метаболическими

параметрами у больных
с неалкогольным
стеатозом печени

              Постпрандиаль-
  Показатель        ный уровень

              липидов

ТГ ОХС

Жир в печени, 0,589* 0,538*
%
Адипонектин -0,467* -0,423**
ПЖТ 0,118 0,076
ВЖТ 0,173 0,165

Примечание. * — Р<0,01; ** —
P<0,05.

Таблица 3
Показатели взаимосвязи, отражающие связь

основных метаболических факторов
у пациентов с неалкогольным стеатозом печени,

на основе регрессионного анализа

            Показатель
                              Зависимый параметр

ТГ ОХС
Независимая связь  Жир в печени, % Жир в печени, %
Коэффициент корреляции, r 0,574 0,502
Уровень значимости, Р 0,001 0,002
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Более того, получены дан-
ные о том, что после приема
пищи ответ ТГ и ОХС тесно
связан с содержанием жира в
печени. Это может быть обу-
словлено повышенным поступ-
лением СЖК в гепатоциты у
пациентов на фоне ИР и СД-2.

Результаты исследования
подтверждают тот факт, что
ТГ в гепатоцитах — субстрат
для синтеза липидов. Под-
тверждением этого является и
то, что ТГ печени представля-
ют движущую силу для сборки
ЛПОНП, и то, что выделение
большого количества ОХС воз-
растает с увеличением содер-
жания жира в печени.

Известно, что абдоминаль-
ное ожирение тесно связано с
повышением жира в печени
[5]. Доказательством этого
служат найденные взаимосвя-
зи между содержанием жира в
печени и процентами ЖМТ,
ПЖТ и ВЖТ. Более того, пока-
зано, что ИР, гиперинсулин-
емия, постпрандиальные зна-
чения инсулина и C-пептида
влияют на степень отложения
жира в печени.

Имеющиеся наблюдения и
собственные данные позволя-
ют предположить, что жир в
печени — одно из ключевых
звеньев в каскаде метаболи-
ческих нарушений.

Результаты исследования
М. Tiikkainen et al. [7] показа-
ли, что печеночное содержа-
ние жира более тесно связано
с показателями ИР, чем со сте-
пенью ожирения. И это объяс-
нимо, т. к. «жирная» печень не
в состоянии подавить произ-
водство глюкозы в ответ на
стимуляцию инсулина у паци-
ентов как с СД-2, так и без
него [3].

Работ, посвященных ана-
лизу взаимоотношений между
постпрандиальной концентра-
цией ТГ, ОХС, жиром в пече-
ни и уровнем адипонектина,
немного. В настоящем иссле-
довании показано, что низкие
уровни адипонектина плазмы
были связаны с повышением
ТГ и некоторых фракций ОХС.

Последние данные выявили
положительную корреляцион-
ную связь между адипонекти-
ном и активностью липо-
протеинлипазы, с одной сто-
роны, и, с другой — отрица-
тельную между адипонекти-
ном и печеночной липазой у
пациентов с/без СД-2 [3; 4].
Это дает основание предполо-
жить участие адипонектина в
катаболических процессах
TГ.

В исследованиях D. C. Chan
et al. [1] сообщалось о нали-
чии взаимосвязи между уров-
нями адипонектина и липидов
у мужчин без СД-2, что не за-
висило от степени ИР и харак-
теристик жировой ткани.

Результаты нашего иссле-
дования демонстрируют кор-
реляцию адипонектина с ТГ и
ОХС, что укрепляет роль ади-
понектина в качестве регуля-
тора липолиза при стеатозе
печени в условиях ИР. При
этом в многофакторном ана-
лизе только жир в печени и
постпрандиальные ТГ, но не
адипонектин, остались значи-
мыми предикторами постпран-
диальных изменений. Полу-
ченные результаты показыва-
ют, что низкий уровень адипо-
нектина тесно связан, но, веро-
ятно, не напрямую, с постпран-
диальными нарушениями об-
менных процессов. Его уро-
вень может выступать в ка-
честве суррогатного маркера
стеатоза печени.

Таким образом, в проведен-
ном исследовании показано,
что степень выраженности
постпрандиальных липидных
изменений у больных НАСП и
СД-2 определяется высоким
содержанием жира в печени и
низким уровнем адипонектина
сыворотки крови.

Повышение уровня пост-
прандиальных ТГ способству-
ет доставке в печень избытка
СЖК и, вероятно, может вли-
ять на гепатоцеллюлярный
метаболизм липидов, приво-
дит к развитию/поддержанию
НАСП и нарушению сигналь-
ных путей инсулина.

Постпрандиальная лип-
емия — важный фактор в по-
рочном круге дисметаболи-
ческих изменений липидов и,
следовательно, потенциаль-
ная мишень для терапии паци-
ентов с неалкогольным стеа-
тозом и СД-2 с высоким со-
держанием жира в печени.

Выводы

1. Пациенты с НАСП в со-
четании с СД-2 имеют пост-
прандиальные изменения ли-
пидов в виде гипертриглице-
ридемии, холестеринемии и
снижения ХС ЛПВП, что свя-
зано с повышенным содержа-
нием жира в печени.

2. Значимым предиктором
постпрандиального липидного
ответа является процент жира
в печени.

3. На степень отложения
жира в печени влияют ИР,
гиперинсулинемия, постпран-
диальные значения инсулина
и C-пептида.

4. Уровень адипонектина
может выступать в качестве
регулятора липолиза при стеа-
тозе печени в условиях ИР и
быть суррогатным маркером
заболевания печени.

5. Степень выраженности
постпрандиальных липидных
изменений у больных НАСП и
СД-2 определяется высоким
содержанием жира в печени и
низким уровнем адипонектина
сыворотки крови.

6. Высокое содержание жи-
ра в печени ассоциировано с
постпрандиальной липемией,
что может выступать в каче-
стве потенциального фактора
риска развития кардиоваску-
лярных заболеваний.

Перспективы дальнейших
исследований направлены на
изучение роли постпрандиаль-
ной липемии у пациентов со
следующей стадией НАЖБП
— неалкогольным стеатогепа-
титом с различной выраженно-
стью фиброза печени.
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Прееклампсія (ПЕ) є одним
з найбільш частих і небезпеч-
них ускладнень вагітності, що
виявляється у 5–23 % акушер-
ської патології. Ускладнення
супроводжується серйозними
порушеннями функції нирок,
печінки, серцево-судинної си-
стеми, аж до декомпенсації та
летальних випадків [1]. Дієвим
фактором, що запобігає подіб-
ним ускладненням, можуть
стати прогнозування та ефек-
тивна профілактика ПЕ у гру-
пах ризику. Враховуючи той
факт, що до механізмів роз-
витку ПЕ належать редуктив-
на інвазія трофобласта, неза-
вершений плацентарний ангіо-
генез, плацентарна й ендотелі-
альна дисфункції, до патогене-
тично обгрунтованої фармако-
логічної профілактики можна
зарахувати препарати, які на
молекулярному рівні сприяють
прискоренню процесів утилі-
зації кисню, підвищують стій-
кість до гіпоксії [2; 3]. Один із
механізмів розвитку ПЕ —
ендотеліальна дисфункція
внаслідок зниження продукції
оксиду азоту (NO), що нале-
жить до універсальних речо-
вин, які мають розслаблю-
вальну дію на гладку мускула-

туру [1]. Експериментами на
тваринах і клінічними дослід-
женнями доведено вплив про-
гестерону на активність синте-
зу NO під час вагітності [4].
Враховуючи наведені вище
дані, застосування препаратів,
що усувають гіпоксичні ушкод-
ження і запобігають розвитку
вазоспазму фетоплацентарно-
го комплексу, є патогенетично
обгрунтованим для профілак-
тики розвитку ПЕ.

Зважаючи на відсутність
об’єктивних методів реєстра-
ції тканинного метаболізму
фетоплацентарного комплек-
су під час вагітності, обгрунто-
ваним є застосування опо-
середкованого методу кількіс-
ної оцінки багатопараметрових
змін метаболізму клітин епіте-
лію піхви методом лазерної ко-
реляційної спектроскопії (ЛКС)
для визначення ранніх змін,
типових для розвитку ПЕ, та
ефективності запропонованої
профілактики [5].

Метою даного дослідження
є оцінка ефективності ранньо-
го прогнозування і комплексної
профілактики ПЕ препарата-
ми, що підвищують стійкість
тканин плацентарного ком-
плексу до гіпоксії та запобіга-

ють розвитку дефіциту оксиду
азоту у жінок групи ризику на
ранніх термінах вагітності.

Матеріали та методи
дослідження

До групи проспективного до-
слідження увійшли 87 вагітних
жінок, які знаходилися під спо-
стереженням протягом усієї
вагітності (від 9 до 38 тиж.).
Критеріями відбору до основ-
ної групи (27 жінок) були: наяв-
ність факторів ризику розвит-
ку ПЕ, вікова група 20–30 ро-
ків, проведення запропонова-
ного комплексу профілактики.
Критеріями виключення ста-
ли: багатоплідна вагітність,
резус-негативний статус мате-
рі. До групи порівняння увійш-
ли 30 жінок з аналогічними
критеріями відбору основної
групи, яким не проводили за-
пропонованої профілактики.
Контрольну групу утворили
30 жінок із фізіологічним пере-
бігом вагітності аналогічної ві-
кової групи.

При виборі медикаментів
для профілактики брали до
уваги імовірність загрози над-
лишкового нагромадження ксе-
нобіотиків та їх метаболітів у
організмі плода, що може нега-
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