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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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тивно позначитися на стані й
адаптації новонародженого у
постнатальному періоді [6–8].
Зважаючи на зазначене, за-
пропоновано комплекс фар-
макологічної профілактики, що
містив активатор клітинного
метаболізму (актовегін, 10 мл
внутрішньовенно крапельно
протягом 10 днів), та донатор
окису азоту — дидрогестерон
(дюфастон по 10 мг двічі на
день з 10-го до 14-го тижня ва-
гітності).

ЛКС-метрію піхвових змивів
виконували за стандартною
методикою за допомогою ла-
зерного кореляційного спектро-
метра ЛКС-03 («Интокс», Ро-
сія) потужністю лазера 8 мВт,
довжиною хвилі 0,633 мкм. Ре-
єстрацію кореляційних функ-
цій виконували в інтервалі
6,37 мс при одномоментному
кроці 31,8 мс. Результати
ЛКС-метрії оцінювали за допо-
могою комп’ютерних програм
«Семіотичний класифікатор»
(Санкт-Петербург, Інститут
ядерної фізики РАН). Статис-
тичний аналіз проводили за до-
помогою програми Statistica 7.

Результати дослідження
та їх обговорення

В основній групі у жодної па-
цієнтки не були зареєстрова-
ні ознаки ПЕ під час спостере-
ження. Розподіл ступеня тяж-
кості ПЕ, що розвинулася в
групі порівняння у 3-му три-
местрі вагітності, виглядав так:
легкий ступінь — 70 % (n =
= 21), середній — 26,6 % (n = 8),

тяжкий — 3,33 % (n = 1). При
появі ознак ПЕ проводили
стандартне лікування відпо-
відно до клінічних протоколів.

У вагінальних змивах вагіт-
них основної групи, яким про-
водився запропонований ком-
плекс профілактики (табл. 1,
рис. 1), виявлено такі зміни
ЛКС-гістограм: після медика-
ментозного лікування в 1-му
триместрі усереднена гістогра-
ма набуває, на відміну від гру-
пи порівняння, одномодальної
структури за рахунок зменшен-
ня внеску високомолекуляр-
них фракцій з 44,35 до 33,47 %,
який, втім, не досягає рівня
відповідного показника в групі
здорових вагітних. Цей діапа-
зон спектра відповідає низько-
молекулярним мономерним
білкам, IgG, що здійснюють
імуномодулюючу дію, а також
низькомолекулярним ліпопро-
теїновим та імунним комплек-
сам. Знижений, порівняно з
контрольною групою, внесок
низькомолекулярної фракції
(6,08 %), відповідний IgM, під-
вищується після проведеного
лікування та сягає 24,51 %. Різ-
ке збільшення (майже у 6 ра-
зів — до 16,20 %) світлорозсію-
вальної активності надвисоко-
молекулярних частинок, пред-
ставлених, в основному, висо-
комолекулярними імунними
комплексами, стає менш ви-
раженим — 12,94 %, але не
дорівнює показникам конт-
рольної групи (2,72 %). Таким
чином, можна констатувати,
що перебудова місцевого іму-

нітету в бік автоімунізації в гру-
пі ризику ПЕ значно зменшу-
ється під впливом проведено-
го лікування в основній групі.

У 2-му триместрі знижений,
порівняно із 1-м триместром і

Таблиця 1
Порівняльний аналіз дисперсії внесків світлорозсіювання

частинок окремих субфракцій ЛК-спектрів вагінальних змивів
вагітних жінок з прееклампсією, а також на тлі її профілактики, M±m

   Діапазон Група ризику розвитку   Група ризику розвитку

розмірів, нм прееклампсії, n =30                             прееклампсії на тлі лікування, n=27

1-й триместр 2-й триместр 3-й триместр 1-й триместр 2-й триместр 3-й триместр

2–11 6,17±0,27 6,71±0,63 9,46±0,77 7,07±0,21 14,05±0,57 18,89±0,81
12–37 6,08±0,31 13,67±1,37 21,17±1,76 24,51±0,23 16,50±0,71 16,22±1,23
38–95 27,19±1,93 36,00±2,19 31,57±1,87 22,01±0,34 26,17±1,37 27,50±1,54
96–264 44,35±2,36 32,09±1,97 26,80±1,47 33,47±1,83 35,65±2,11 31,41±2,19
>265 16,20±1,29 11,52±1,13 11,00±0,69 12,94±0,84 7,63±0,58 5,97±0,63

1 10 100 1000

1 10 100 1000

R %
2–11 21.40
11–37 20.34
37–95 12.27
95–264 43.27
264–... 2.72

R %
2–11 7.39
11–37 29.42
37–95 17.73
95–264 32.57
264–... 12.89

а

б

Рис. 1. Усереднені гістограми
ЛК-спектрів вагінальних змивів
жінок із фізіологічним перебігом
вагітності. На рис. 1–3:  а — I три-
местр; б — II триместр; в — III три-
местр
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групою контролю, відсотковий
внесок частинок високо- і над-
високомолекулярних фракцій
(до 32,09 і 11,52 % відповідно)
змінюється до 35,65 і 7,63 %
(рис. 2, див. табл. 1). Внесок
низькомолекулярної фракції
(13,67 %) у вагітних із ризиком
ПЕ підвищується (до 16,50 %)
після проведеної терапії, але
не досягає рівня здорових ва-
гітних у відповідному тримест-
рі (29,69 %). Вміст середньо-
молекулярної фракції, що
збільшений до 36,00 %, зни-
зився до 26,17 %, хоча не до-
сяг рівня групи здорових
(17,23 %). Отримані дані свід-
чать про те, що катаболічна
спрямованість місцевих про-
цесів, яка реєструється в гру-
пі ризику ПЕ (вагітні не отри-
мували лікування), під впли-
вом терапії регресує та набли-
жається до показників вагітних
з неускладненою вагітністю.

У 3-му триместрі збільше-
ний внесок низькомолекуляр-
ної фракції (21,17 %) помітно
знижується (до 16,22 %) і стає
нижчим за відповідний показ-
ник у здорових вагітних в ана-
логічному триместрі (23,36 %);
(рис. 3, див. табл. 1). Знижен-
ня внеску високо- і середньо-
молекулярних фракцій (31,57
і 26,80 % відповідно) на тлі під-
вищення внеску наднизько-
молекулярної фракції (9,46 %)
свідчить про приєднання дис-
трофічних зрушень. Після лі-
кування відбувається значна
зміна процентного внеску ви-
соко- і середньомолекулярних
фракцій (до 27,50 і 31,41 %),
що свідчить про наближення
показників до групи здорових
вагітних і зменшення проявів
дистрофічних процесів.

Згідно з семіотичним класи-
фікатором (табл. 2), місцевий
гомеостаз вагітних на тлі ПЕ у
1-му триместрі визначається
як «норма» у 30,00 %, «алер-
гізація» — у 10,00 % та «інток-
сикація» — у 13,33 % вагітних.
При цьому зустрічальність ав-
тоімунних зрушень різного

ступеня вираженості досягає
23,33 %. Крім того, у 6,66 %
вагітних діагностовано почат-
кові дистрофічні зрушення.
Після проведеної терапії за-
значені зміни реєструються
у меншої кількості хворих з
менш вираженою інтенсивніс-
тю (табл. 3).

У 2-му триместрі у вагітних
з ризиком ПЕ, яким не прово-
дилося лікування, превалюю-
чими стають алергоподібні, ін-
токсикаційні й автоімунні про-
цеси (по 20,00 %). Удвічі збіль-
шується зустрічальність дис-
трофічних зрушень, причому
за рахунок появи помірно ви-
ражених. Також удвічі зменшу-
ється кількість ЛК-спектрів,
трактованих як «норма». Най-
більш значущими змінами, що
зареєстровані в результаті про-

веденого лікування, є значне
зменшення інтенсивності авто-
імунних процесів і збільшення
спектрів, що належать до по-
казників «норми», — з 13,33 до
25,93 %.

У 3-му триместрі на перше
місце за зустрічальністю у гру-
пі ризику ПЕ виходять інток-
сикаційні, автоімунні та дистро-
фічні зрушення (по 20,00 %),
при цьому в 6,66 % випадків
дистрофічні зрушення мають
виражений характер. Під впли-
вом терапії зникають ознаки
процесів алергізації (0 %),
зменшується кількість випад-
ків та інтенсивність процесів
катаболізму й інтоксикації (до
11,11 і 14,18 % відповідно).

Таким чином, зареєстрова-
ні чіткі відмінності гомеостазу
у вагітних з ризиком ПЕ мо-
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264–... 16.20
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Рис. 2.  Усереднені гістогра-
ми  ЛК -спектрів  ваг інальних
змивів вагітних жінок основної
групи
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Рис. 3. Усереднені гістограми
ЛК-спектрів вагінальних змивів ва-
гітних жінок основної групи після
профілактики
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жуть бути використані як мар-
кери раннього, доклінічного
розвитку ПЕ, тобто збільшен-
ня внеску частинок з гідроди-
намічним радіусом 15 нм у ва-
гітних із ризиком ПЕ, відсут-
ність зростання внеску сере-
дньомолекулярної та змен-
шення надвисокомолекулярної
фракцій. У результаті лікуван-
ня, що було проведено у 1-му
триместрі, в основній групі
встановлено зміни ЛК-харак-
теристик локального гомеоста-
зу, що свідчать про позитив-
ний вплив терапії та наближен-
ня різних ланок метаболізму
до показників контрольної гру-
пи — зниження активності ав-
тоімунних процесів й інтокси-
кації в 1-му та 2-му тримест-
рах і зниження катаболітичної
активності — у 3-му триместрі.

Висновки

1. ЛКС-характеристики ва-
гінального гомеостазу можна
запропонувати як ранні біофі-
зичні маркери прогнозу преек-
лампсії та маркери контролю
ефективності профілактики.

2. Застосування у 1-му три-
местрі препаратів, що підви-
щують стійкість до гіпоксичних
змін, у комплексі з дидрогес-
тероном позитивно впливають
на стан локального гомеоста-
зу, визначеного за допомогою
ЛКС, у вагітних групи ризику
щодо розвитку прееклампсії.

3. Комплекс препаратів ак-
товегін і дюфастон є дієвим
засобом ранньої патогенетич-
ної профілактики прееклам-
псії.
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Таблиця 3
Характер розподілу спрямованості семіотичних зрушень

у групі вагітних жінок з прееклампсією в динаміці
на тлі терапії за даними ЛКС вагінальних змивів

Розподіл виявлених зрушень місцевого
гомеостазу у вагітних жінок, % (n)Напрям зрушень,

ступінь вираженості
1-й триместр 2-й триместр 3-й триместр
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Помірний 7,41 (2) 7,41 (2) 3,70 (1)
Виражений — — —
Всього 14,82 (4) 14,82 (4) 11,11 (3)
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Виражений — — —
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Сьогодні викликає занепо-
коєння зростання рівня обмін-
них нефропатій з активним ка-
менеутворенням у структурі
захворювань сечової системи
у дітей. Особливо гостро по-
стає ця проблема у підлітків і
дітей раннього віку. Визнача-
ються несприятливі тенденції
рецидивного нефролітіазу, час-
тота якого сягає 40–50 %, а
перебіг набуває ускладненого
характеру.

Процеси літогенезу у сечо-
вій системі зумовлені числен-
ними етіопатогенетичними
факторами, які включають
складні порушення метаболіз-
му, генетичну детермінова-
ність, анатомічні вади розвит-
ку, уродинамічні розлади, хро-
нічну сечову інфекцію. Актив-
но вивчається вплив факторів

середовища та особливостей
способу життя в формуванні
дисметаболічних нефропатій
[2; 6]. Втім, питання патогене-
зу залишаються остаточно не
вирішеними та потребують по-
дальшого вивчення.

Традиційно проблема уро-
літіазу розглядається в колі
захворювань сечовивідної си-
стеми, однак висока частота
супровідної патології з боку
травної, ендокринної, дихаль-
ної, кісткової та інших систем
потребує інтеграційного підхо-
ду до вивчення патогенетич-
них аспектів і для оптимізації
тактики ведення хворих.

Враховуючи дані щодо учас-
ті інтестинальних механізмів
при дисметаболічних нефро-
патіях, у даній роботі постав-
лено за мету вивчення ролі

Oxalobacter formigenes при ок-
салатно-кальцієвій кристалурії
у дітей.

Матеріали та методи
дослідження

Під спостереженням знахо-
дилося 45 пацієнтів з діагнос-
тованою оксалатно-кальціє-
вою кристалурією (ОКК) віком
від 5 до 18 років. Комплексне
обстеження дітей включало де-
тальний аналіз клініко-анамнес-
тичних даних, а також прове-
дення лабораторно-інструмен-
тальних досліджень (загальні
аналізи сечі, крові, визначен-
ня добової екскреції кальцію,
фосфатів, оксалатів, рівня
креатиніну, наявність кальци-
філаксії сечі, копрологічне та
мікробіологічне дослідження
калу, УЗД органів травлення
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