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P. Г. Мокацян, H. С. Акунц, M. И. Агаджанов

ПЕРЕКИСНОЕ ОКИСЛЕНИЕ ЛИПИДОВ И АНТИОКСИДАНТНЫЙ СТАТУС 
В СИСТЕМЕ МАТЬ-ПЛОД ПРИ ОЖИРЕНИИ РОЖЕНИЦ

Известно, что ожирение у женщин довольно часто приводит к 
различным осложнениям беременности, родов и послеродового пе­
риода (поздний токсикоз, угрожающие выкидыши, слабость родовой 
деятельности, кровотечения, перенашивание беременности, внутриут­
робная асфиксия плода, рождение крупных детей и дисадаптацион- 
ный синдром новорожденных). В течение беременности у женщин, 
страдающих ожирением, изменяется липидный спектр липопротеидов 
крови с повышением содержания триглицеридов, фосфолипидов, хо­
лестерина и неэстерифицированных жирных кислот [1, 8, 9, 10, 12 13].

Большой интерес представляет изучение реакций перекисного 
окисления липидов (ПОЛ), лежащих в основе метаболизма целого 
ряда биологически активных веществ: катехоламинов, стероидных 
гормонов, простагландинов, тромбоксанов, простациклинов, а также 
регуляции структуры и функции биомембран. Показатели ПОЛ и ан­
тиоксидантной защиты организма являются чувствительными инди­
каторами адаптационных метаболических перестроек в экстремаль­
ных условиях, выявляющими структурно-функциональные поврежде­
ния биомембран, определяющие степень тяжести патологического 
процесса.

Целью данной работы явилось изучение показателей ПОЛ—дие­
новых конъюгатов (ДК), липидных перекисей (ЛП), шиффовых ос­
нований (ШО), а также компонентов антиоксидантной системы: 
а-токоферола, супероксиддисмутазы (СОД), глутатионпероксидазы 
(ГП) и глутатионредуктазы (ГР) в крови рожениц с ожирением и их 
новорожденных.

Кровь для исследований у рожениц брали из локтевой вены в первом периоде 
родов, у новорожденных—из сосудов пуповины сразу после рождения. Активность 
СОД определяли по ингибированию генерации супероксидных анионов в модели 
феназннметасульфат—НАДФН—нитротетразолий синий и выражали в единицах на 
мг белка ферментного препарата [17]. Белок определяли по методу Lowry [16], 
активность ГП и ГР—по методу Pinto and Bartley [18] и выражали в. случае ГП 
в мкмоль глутатиона в 1 мин на 1 мл эритроцитарной взвеси, для ГР—мкмоль 
НАДФН в 1 мин на 1 мл эритроцитарной взвеси. Содержание а-токоферола опре­
деляли флуорометрически при 290/330 нм по методу Duggan (по [14]) и выражали в 
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иг/дл. В том же гексановом экстракте спектрофотометрнческн при 233 нм опре­
деляли ДК и выражали в мкмоль/мл; ШО определяли флуорометрически 345/460 
и выражали в ед/мл [7], ЛП—колориметрически по цветной реакции малонового 
.диальдегида с тиобарбитуровой кислотой и выражали в нмоль/мл [19].

Всего исследованы 98 рожениц и их новорожденные. Контроль­
ную группу составили 55 здоровых рожениц с физиологически проте­
кавшей беременностью и нормальными срочными родами и их ново­
рожденные. Средний возраст рожениц 24,78±0,5, первобеременных— 
25 (45,5%), повторнобеременных—30 (54,5%). Новорожденные конт­
рольной группы родились в удовлетворительном состоянии с средней 
массой 3208±35,6, по шкале Апгар оценены 8—9 баллов с гладким 
течением периода постнаталыной адаптации.

В основной группе обследованы 43 роженицы с ожирением и их 
новорожденные; в I группу вошли 21 (49%) роженица с ожирением 
I степени, во II—10 (23%) беременных с ожирением I степени, пере­
несших в течение беременности ОРВИ, в III—12 (28%) рожениц с 
ожирением II степени. Средний возраст рожениц—26,7±0,6 дет, 
Большинство рожениц (77%) были повторнородящими. У всех жен­
щин роды были срочными. Осложнения в родах (дородовое излитие 
околоплодных вод, первичная слабость родовых сил, задержка ча­
стей последа) отмечены у 12 (28%) рожениц. У 18 (42%) рожениц 
произведены акушерские манипуляции (родостнмуляция, амниотомия, 
ручное обследование полости матки) .С обвитием пуповины родились 
10 новорожденных. Оценка по шкале Апгар у новорожденных основ­
ной группы была на 13—14% (р<0,001) ниже показателей контроль­
ной группы и в среднем составляла 7,56±0,06 баллов для I и II и 
7,45±0,16—для III группы. Масса новорожденных основной группы 
превышала таковую в контрольной группе на 8—11% (Р=0,005). Пе­
риод постнатальной адаптации у 16 новорожденных протекал с на­
рушениями: с синдромом мозговых расстройств—6, с дыхательной 
недостаточностью—4 и парафизиологической желтухой—4, с хрони­
ческой и острой гипоксией—2. Выписаны из родильного дома в срок 
.34 (79%) новорожденных и на 8—10-е сутки—9 (21%), из них с 
прибавкой массы (108,3±16,3)—48 (42%), с восстановленной мас­
сой—8 (18,6%) и с дефицитом массы от рождения (88,8±3,9)—17 
(39,4%).

Результаты обследований рожениц с ожирением и их новорож­
денных выявили нарушения сбалансированности в активности реак­
ций ПОЛ и антиоксидантной системы, проявляющиеся накоплением 
в крови продуктов ПОЛ, снижением уровня а-токоферола и подав­
лением активности антирадикалыных ферментов.

Выявлена зависимость содержания ШО в плазме крови от сте­
пени ожирения и перенесенного в течение беременности ОРВИ. Так, 
в I группе рожениц, по сравнению с контрольной, уровень ШО воз­
растает на 31%, во II—на 42%, в III—на 40%. Сдвиги в содержа­
нии ДК проявляют обратную зависимость: во II и III группах 
■оно возрастает на 29%, тогда как в I—на 40%. Уровень же ЛП не 
отличается от контрольного (таблица).
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8 Таблица
м Содержание продуктов перекисного окисления липидов, а-токоферола, активность СОД, ГР и ГП в крови рожениц и их новорожденных

Показатели

Контрольные группы Основные группы

роженицы новорожден­
ные

I II III

роженицы новорожден. pt женнцы новорожден. роженицы новорожден.

ДК 15,2 ±0,97 5>58 ±0.86 21,3±1,97 
ч-40% 

Р-0,001

9,77±1,5 
+75%

Р=0,025

19,64±1.3 
+29%

Р=0,001

9.44+1,2 
+65%

Р-0,01

19,56+0.75 
+25% 

Р=0,001

7,36±0>8 
+32% 

Р-0,05
ШО 1,1 ±0,08 П,465±О,ОЗ 1,44±0,06 

±31% 
Р=0,005

0,77±0,11 
+67% 

Р-0,01

1,56 ±0,18 
+ 12% 

Р=0,001

0,92+0,1 
+98% 

Р<0,001

1,54±0,14 
+40% 

Р<0,Ь01

0,83±0,09 
+79%

Р<0,С01
ЛП 7,44±0,35 5,89 ±0,13 8,0 ±0,5 6,57+0,3 

+15% 
P=0,i25

8,3±0,7 7,12+0.3 
+я%

Р<0.001

7,75±0,4 6,74±0,2 
+ 14% 

Р=0,005
а-токоферол 2 ±0,04 0,35±0,006 1,85±0,003 

—7% 
Р=0,01

0,29±0,С07 
-17% 

Р<0.001

1,56+0,09 '
-22%

Р<0,001

0,25+1,01 
—27% 

Р<0,< 01

1,78±0,06 
—п% 

Р=0,005

0,28±0,015 
-19%

РсО.001
СОД 49,15+1,9 47,34±2,2 49,87±1,3 53,2+1,26

-Г 12% 
Р=0,025

48,78±2.5 41.2+2,2
-13% 

Р=0,05

50,9+2,1 49.85+1,9

ГП 60,42±1,7 61,38±2,1 54,4 ±1,2
-10%

Р—0,01

55,2±2,6
-10% ’

Р=0,05

53,2 ±2,6 
-12%

Р--=0.025

53,7+3,2 
-1575% 
Р-0.05

52,9+1,4 
-15%

Р<0,Э05

52,6±1,9 
—14%

Р-0,005
ГР 138,7±7,5 201,9 ±11,3 158,4+7,2 

+ 14%
Р-0,05

217,04±11,5 181,3±8,5 
+31%

Р<0,001

202,0±12,1 165±4,3 
+ 15%

Р=0,005

217,7±10,6.

Число наблюдений 55 55 21 21 10 10 12 12

Примечание. Достоверность различий и сдвиги в % даны в сравнении с кон-
трольной группой.



Содержание продуктов ПОЛ зависит от соотношения активно­
сти реакций свободнорадикального окисления липидов и состояния 
антиоксидантной системы, включающей механизмы ферментативной 
и неферментативной защиты. Важную роль в коррекции интенсивно­
сти ПОЛ выполняет бноантиоксидант а-токоферол, являющийся одно­
временно стабилизирующим структурным компонентом биомембран. 
Его содержание в крови рожениц с ожирением снижено, при этом 
более значительно у женщин II группы, переболевших в течение бе­
ременности ОРВИ, у которых уровень биоантиоксиданта на 22% 
ниже контрольного, тогда как в III группе—на 11%, в I—на 7% 
(таблица).

Ферментное звено антиоксидантной защиты у рожениц с ожире­
нием вовлекается неоднозначно в коррекцию направленности реак­
ций свободнорадикального окисления липидов (таблица). Так, ак­
тивность ГП—-понижается на 10—12%, а ГР—повышается на 14— 
31%. Активирование ГР носит, видимо, адаптационный характер и 
направлено на восстановление гомеостаза в условях некоторого ин­
гибирования ГП. ГП и ГР составляют единую ферментную систему, 
сочетанно детоксицирующую липоперекиси перадикальным путем: 
ГР восстанавливает НАДФ, необходимый для глутатионпероксидаз- 
ной реакции. Активность СОД—антиоксидантного фермента, контро­
лирующего реакции инициации ПОЛ, в крови рожениц с ожирением 
не отличается от показателей контроля.

Итак, интенсификация реакций ПОЛ и накопление продуктов пе- 
реокисления в крови рожениц с ожирением обусловлены антиокси­
дантной недостаточностью, выявляемой в виде дефицита а-токофе- 
рола и низкой активности ГП. У новорожденных основной группы ин­
тенсификация реакции ПОЛ и нарушения антиоксидантного статуса 
выражены более значительно, чем у их матерей (таблица). Содер­
жание всех продуктов переокисления липидов в пуповинной крови 
резко превышает таковые в контроле: ЛП—на 12—21%, ДК—на 32 
75%, ШО—па 67—98%. Выявлен дефицит а-токоферола, особенно 
выраженный у новорожденных II группы, у которых уровень антиок­
сиданта снижен по сравнению с контрольным на 27%, а в I и Ш 
группах—соответственно на 17 и 19%. Ингибирование активносгн 
ГП у новорожденных происходит в пределах сдвигов у их матерей.

Характер изменений в другом звене ферментной антирадикаль- 
ной системы новорожденных разнится с материнским. Так, актив­
ность ГР не отличается от показателей контроля, тогда как актив­
ность СОД адаптационно повышается на 12% у детей I группы. Срыв 
адаптационных механизмов у новорожденных II группы проявляется 
ингибированием СОД на 13%.

Таким образом, новорожденные от матерей с ожирением в соче­
тании с ОРВИ составляют группу повышенного риска в результате 
большей степени выраженности сдвигов в активности реакций пере­
окисления и одновременно поражения нескольких звеньев антиокси­
дантной системы: a-токоферола, СОД, ГП, что клинически прояв­
ляется большей частотой дисадаптацнонных расстройств.
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Интенсификация ПОЛ, антиоксидантная недостаточность приво­
дят к накоплению в крови рожениц с ожирением и их новорожден­
ных агрессивных, токсических продуктов переокисления липидов. Из­
вестно, что продукты ПОЛ оказывают мембранолитический и цито­
токсический эффект, повреждают мембранные структуры, биополи­
меры, нарушают активность многих ферментов, вызывают сдвиги в 
метаболизме, в антиоксидантном, гормональном и иммунном статусе 
организма, индуцируя тем самым развитие симптомокомплекса сво­
боднорадикальной патологии [4, 5, 6, 14].

Результаты наших исследований свидетельствуют, что у рожениц 
с ожирением и их новорожденных реализуется свободнорадикальная 
патология, которая вносит свой существенный вклад в патогенез ос­
ложнений неонатального периода. Известно, что интенсификация 
ПОЛ и антиоксидантная недостаточность выявляются при многих 
патологических состояниях неонатального периода: при острой и 
хронической гипоксии, при синдроме дыхательных расстройств и 
дисадаптацни новорожденных [3, 11, 15].

В аспекте результатов настоящего исследования высвечивается 
патогенез установленного ранее факта поражения печени и повыше­
ния активности ферментов гистидазы и уроканиназы в пуповинной 
крови новорожденных от матерей с ожирением [1, 2]. Повреждение 
мембран гепатоцитов обусловлено активированием реакций ПОЛ и 
дефицитом антиоксидантной системы. Особенности возрастного мета­
болизма определяют печень как орган-мишень, где преимущественно 
реализуется повреждающий эффект свободных радикалов. Известно, 
что в печени новорожденных активность СОД и ГП в 4—6 раз ниже, 
чем у их матерей, а уровень липоперекисей примерно в 2 раза выше 
[20].՜

Результаты наших исследований обосновывают необходимость 
комплексной антиоксндантотерапии беременных и рожениц с ожире­
нием и их новорожденных с целью предупреждения осложнений бе­
ременности и неонатальной патологии.

Кафедра акушерства и гинекологии
Ереванского медицинского института Поступила 26/П 1990 г.

1րՈԿԱ83ԱՆ Ռ. Գ., ԱԿնԻՆՑ Ն. Ս., ԱՂԱՋԱՆՈՎ Մ. Ի.

ԼԻՊԻԴՆԵՐԻ ԳԵՐՕՔՍԻԴԱՑՈԻՄԸ ԵՎ ՀԱԿԱՕՔՍԻԴԱՆՏԱՅԻՆ ՎԻՃԱԿԸ 
ՄԱՅՐ-ՊՏՈԻՎ ՀԱՄԱԿԱՐԳՈՒՄ ԾՆՆԴԿԱՆՆԵՐԻ ՃԱՐՊԱԿԱԼՄԱՆ ԺԱՄԱՆԱԿ

Լի պի դային գերօքսիդացմ ան ռեակցիաների ինտենսիվացումը ուղղորդ­
ված իր պրոդուկտների կուտակմամ բ' դիեն ալին կոն յոլգատների , շիֆային 
հիմքերի, լիպիդա յին գերօքսիդների, հակաօքսիդանտային անբավարարու­
թյունը ինդուկցում է ճարպակալված ծննդկանների օրգանիզմ ում և նրանց 
նորածինների մոտ ազատ ռադիկալա լին պաթոլոգիա Հի զարգացում, ՛որը 
հիմն ավորում է հակաօքսիդանտա լին թերապիայի անհրաժեշտությունը 
հղիության ժամանակ բարդությունների և նորածինների պաթոլոգիայի պրո­
ֆիլակտիկայի նպատակով)
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R. G. Mokatslan, N. S. Akunts, M. I. Aghadjanov

Lipid Peroxidation and the Antioxidant Status in the System Mother- 
Fetus during the Adiposity of Women in Birth

The intensification of reactions of lipid peroxidation and accumulation 
of its products: Dyene conjugates shlff bases, lipid peroxides, antioxidant 
insufficiency induced in the organism of women in birth adiposity and in 
their newborns developing of freeradical pathology, which grounded the 
necessity of antioxidant therapy in the aim of prophylaxis of pregnancy 
complications and neonatal pathology.
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РЕФЕРАТ

УДК 615:612.32

Г. А. Минасян

О РЕГУЛЯЦИИ ЖЕЛУДОЧНОЙ СЕКРЕЦИИ СОЛЯНОЙ КИСЛОТЫ

Представлены различные пути регуляции желудочной секреции 
соляной кислоты, показаны механизмы действия известных анти- 
секреторных фармакологических средств (блокаторы Н2-гиста- 
миновых, Mi-холиновых, гастриновых рецепторов, карбоангидразы,. 
Н+/К+-АТФазы и др.). Показано, что желудочная секреция может 
эффективно контролироваться путем воздействия на такие функцио­
нальные блоки, как [фосфолипаза С—инозитолтрифосфат—диацил- 
глнцерол], [թշ-адренорецептор—аденплатцнклаза—цАМФ], [кальций— 
фосфолипаза А—арахидоновая кислота], указаны препараты (соли 
лития, Рг-адреностимуляторы, блокаторы кальция), влияющие на эти 
блоки. Отмечено, что большинство стимуляторов и блокаторов же­
лудочной секреции реализуют свое действие через модулирование:
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