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СТАН ПРОЦЕСІВ ПЕРЕКИСНОГО ОКИСЛЕННЯ ЛІПІДІВ ТА 
АНТИОКСИДАНТНОЇ СИСТЕМИ ЗАХИСТУ У ВАГІТНИХ ЖІНОК З АНЕМІЄЮ 
ТА ГІПОТИРЕОЗОМ  

У вагітних жінок з анемією та гіпотиреозом однією з ланок патогенезу є порушення між процесами перекис-
ного окислення ліпідів та активністю антиоксидантної системи захисту. 
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Вступ. Залізодефіцитна анемія на тлі 

гіпотиреозу є актуальною медичною та 

соціальною проблемою, оскільки дана патологія 

веде до зростання акушерської та перинатальної 

патології [1, 4, 5]. 

Незважаючи на велику кількість досліджень 

етіопатогенезу даної патології, процеси 

перекисного окислення ліпідів та 

антиоксидантної системи захисту недостатньо 

вивчені. Доведено, що інтенсифікація процесів 

перекисного окислення ліпідів є неспецифічною 

відповіддю клітини на подразнюючий фактор [4, 

7]. Надмірне утворення перекисного окислення 

ліпідів може призвести до ураження клітинних 

мембран еритроцитів, що, в свою чергу, 

зумовлює порушення мікроциркуляції і цим 

самим сприяє розвитку плацентарної 

дисфункції. 

Мета дослідження. Проаналізувати показники 

системи перекисного окислення ліпідів й 

антиоксидантної системи захисту у вагітних жінок 

з анемією та гіпотиреозом. 

Матеріали та методи. Для з’ясування стану 

системи перекисного окислення ліпідів та 

антиоксидантної системи захисту нами проведені 

дослідження у 40 вагітних з анемією та 

гіпотиреозом (основна група). Контрольну групу 

склали 30 вагітних з фізіологічним перебігом 

вагітності. 

Стан перекисного окислення ліпідів у вагітних 

оцінювали за вмістом у плазмі крові первинних 

продуктів перекисного окислення ліпідів – 

дієнових кон’югатів (ДК) і вторинних – 

малонового диальдегіду (МДА), які визначали за 

методиками: І.Д. Стальної, Т.Г. Гарішвілі (1977) та 

І.Д. Стальної, М.Г. Гарішвілі (1997). 

Активність ферментативної ланки 

антиоксидантної системи захисту визначали за 

вмістом в еритроцитах периферичної крові 

каталази та супероксиддисмутази (СОД) з 

використанням загальноприйнятих методик. 

Неферментативний ланцюг антиоксидантної 

системи захисту оцінювали за вмістом в сироватці 

крові вітаміну А та вітаміну Е. 

Результати дослідження та їх обговорення. 
Проведені дослідження свідчать про розвиток у 

вагітних з анемією і гіпотиреозом синдрому 

ліпідної гіпероксидації (табл. 1). 

 

Таблиця 1 

 

Порівняльна характеристика кінцевих продуктів перекисного окислення ліпідів (M±m) 

 

Показники Основна група (n=40) Контрольна група (n=30) 

МДА, мкмоль/г білка 12,28±0,61* 7,82±0,27 

ДК, мкмоль/г білка 3,01±0,05* 2,18±0,06 
Примітка: * (р<0,05) – різниця достовірна порівняно з контрольною групою. 

 

Як видно з даних таблиці 1, при оцінці вмісту 

кінцевих продуктів перекисного окислення ліпідів 

в основній групі, у порівнянні з групою контролю, 

встановлено збільшення вмісту МДА в 1,5 і ДК в 

1,3 разу відповідно. 

Антиоксидантна система захисту включає в себе 

як ферментативні (каталаза, супероксиддисмутаза, 

церулоплазмін, глутатіонпероксидаза, глютатіон-

редуктаза), так і неферментативні (глютатіон та 

вітаміни А, Е, С, РР і Р) ланцюги [4, 5, 7]. 
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В механізмах неферментативного 

антиоксидантного захисту важливу роль відіграє 

альфа-токоферол (вітамін Е), який захищає 

клітинні і субклітинні мембрани, проникаючи у 

фосфатний шар пошкодженої мембрани та 

пригнічує вільнорадикальні реакції [2, 3, 9]. 

Оцінка стану антиоксидантної системи захисту 

(АОСЗ) у жінок з анемією і гіпотиреозом у кінці І-

го триместру вагітності представлено в таблиці 2. 

 

Таблиця 2 

 

Оцінка стану АОСЗ у вагітних досліджуваних груп в кінці І-го триместру (M±m) 

 

Показники Основна група 

(n=40) 

Контрольна група 

(n=30) 

Ферментативний ланцюг АОСЗ 

Каталаза, мг Н2О2/мл 12,12±0,29* 21,81±0,31 

СОД, Од/мг білка 0,038±0,0013* 0,051±0,0021 

Неферментативний ланцюг АОСЗ 

Вітамін А, мкмоль/л 1,81±0,12* 2,54±0,24 

Вітамін Е, мкмоль/л 5,35±0,46* 8,17±0,65 
Примітка: *(р<0,05) – різниця достовірна порівняно з контрольною групою.  

 

Як видно з даних таблиці 2, у вагітних основної 

групи показники ферментативного ланцюга 

знижуються. Так, активність каталази знижується 

відповідно в 1,8 разу, СОД – в 1,3 разу у 

порівнянні з групою контролю. 

В ході дослідження виявлено посилене 

використання як вітаміну А, так і вітаміну Е у 

процесах перекисного окислення ліпідів, про що 

свідчить зниження їх рівнів в основній групі в 1,4 і 

1,5 разу відповідно до контрольної групи. 

При вивченні стану перекисного окислення 

ліпідів у крові вагітних жінок із 

залізодефіцитною анемією і гіпотиреозом, в 

залежності від ступеню анемії, нами 

встановлено, що вміст продуктів перекисного 

окислення ліпідів (малонового диальдегіду і 

дієнових кон’югат) достовірно збільшується 

(р<0,05) при усіх ступенях анемії у порівнянні з 

фізіологічним перебігом вагітності. 

Так, вміст МДА у крові вагітних з анемією і 

гіпотиреозом при середньому і важкому ступені 

анемії зростав в 1,4 і 2,3 разу у порівнянні з 

контрольною групою. 

Ідентична направленість змін спостерігалася в 

основній групі і з рівнем ДК – у 1,5 і 2,1 разу 

відповідно до групи контролю. 

Посилення процесів ліпопероксидації суп-

роводжувалося змінами в системі антиоксидан-

тного захисту у вагітних досліджуваних 

груп. 

Наші дані свідчать про напруження 

антиоксидантної системи захисту при легкому 

ступені анемії і прогресивне зниження її 

активності з прогресуванням ступеня анемії. 

Так, у вагітних при легкому ступені анемії 

активність каталази склала в основній групі 

21,11±1,36 мг Н2О2/мл, проти 18,81±0,91 мг 

Н2О2/мл у групі контролю (р<0,05). 

Аналогічна тенденція спостерігалась і відносно 

СОД. При середньому і важкому ступені анемії 

дані показники в основній групі достовірно 

знижувалися у порівнянні з фізіологічним 

перебігом вагітності (р<0,05). 

Встановлено достовірне зниження рівнів 

альфа-токоферолу у 2,9 разу і вітаміну А 1,3 разу в 

крові вагітних основної групи у порівнянні з 

контрольною групою (р<0,05), що свідчить про 

порушення антиоксидантного захисту. 

Висновки. 

1. Одним із провідних факторів патогенезу 

анемії на тлі гіпотиреозу слід вважати 

недостатність антиоксидантного захисту в 

організмі вагітних, що веде до підвищення рівня 

продуктів перекисного окислення ліпідів у крові і 

тканинах з подальшим негативним впливом на 

мембрану еритроцитів. 

2. Дисбаланс в системі перекисного окислення 

ліпідів та антиоксидантної системи захисту веде 

до цілого ряду патологічних процесів, зокрема і в 

біосистемі ,,мати-плацента-плід‖. 
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THE STATE OF PEROXIDASE ACTIVITY AND ANTIOXIDANT FUNCTION AMONG PREGNANT WOMEN 
DIAGNOSED WITH ANEMIA AND HYPOTHYRIOSIS 

Among pregnant women diagnosed with anemia and hypothyriosis one of link of pathogenesis are violation be-
tween peroxidase activity and antioxidant function. 
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