
лабораторных животных получена разнообразная неврологическая симптоматика 
которая может быть подвергнута количественный и качественной оценке, в том 
числе и в динамике.
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ЭКСПЕРИМЕНТАЛЬНОЙ ADMA-ПОДОБНОЙ ПРЕЭКЛАМПСИИ

Анциферова О.Е., Локтева Т.И., Лысенко А.В., Анциферов О.В.
ФГАОУ ВО «Белгородский государственный национальный исследовательский

университет», г. Белгород, РФ

Актуальность. Около 10% беременностей в мире сопровождается 
гипертензивными расстройствами, при этом от 2 до 8% приходится на 
преэклампсию [1]. По данным ВОЗ за 2014 год, в мировой структуре материнской 
смертности гипертензивные расстройства заняли почетное второе место, составив 
14% [2]. Для России данный показатель в 2014 году был несколько выше -  15,7%,
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заняв в структуре причин материнской смертности четвертое место [3], а 
распространенность артериальной гипертензии у беременных составила от 5 до 
30%. Кроме того, гипертензивные состояния во время беременности приводят к 
развитию патологических состояний не только у женщины, но и у плода, 
способствуя инвалидизации матерей и детей [1].

Все чаще преэклампсия рассматривается с точки зрения эндотелиальной 
дисфункции (ЭД) с нарушением нормального функционирования тромбоцитов и 
трофобласта с исходом в полиорганную недостаточность [4, 5]. На сегодняшний 
день причиной ЭД принято считать гипоксию в маточно-плацентарной системе 
[6]. Поврежденный эндотелий становится более чувствительным к 
вазоконстрикторным агентам, что приводит к генерализованному вазоспазму и 
гиперкоагуляции на фоне увеличенной продукции эндотелина и снижения 
концентрации вазорелаксирующих факторов и антиагрегантов. [7]. В связи с 
этимперспективным представляется исследование коррекции функциональных 
нарушений при экспериментальной преэклампсии препаратами, обладающими 
эндотелиопротективными свойствами.

Цель исследования: Изучение коррекции ADMA-подобной преэклампсии 
в эксперименте триметазидином, обладающим эндотелиопротективным 
эффектом.

Материалы и методы. Выполнялся эксперимент на 120 белых крысах - 
самках линии Wistar массой 250-300 г. ADMA-подобный агент - неселективный 
блокатор NO-синтазы N -нитро-Ь-аргинин-метиловый эфир (L-NAME) вводили 
внутрибрюшинно в дозе 25 мг/кг/сут в течение семи дней (14-20 сутки 
беременности). По данным литературы такой умеренно пролонгированный 
среднедозовый режим введения L-NAME приводит к блокаде NO-синтазы в 
эндотелии плацентарных сосудов, что приводит к деструктивным изменениям в 
тканях плаценты, артериальной гипертензии и протеинурии [8, 9, 10]. На 21-е 
сутки беременности оценивали содержание конечных метаболитов NO в плазме 
крови, протеинурию и отечность большого сальника.

Полученные результаты. При введении ADMA-подобного агента - 
неселективного блокатора NO-синтазы N -нитро-Ь-аргинин-метилового эфира 
содержание конечных метаболитов NO в плазме крови снижалось с 2,20±0,13 
мкмоль/дл до 1,27±0,03 мкмоль/дл. При этом, наблюдалось повышении протеинурии 
с 0,85±0,07 г/л до 2,34±0,14 г/л и содержания жидкости в большом сальнике 
(отечности) с 44,52±2,09 % до 55,48±2,83 %. Введение исследуемого препарата -  
триметазидина в дозе 3 мг/кг приводило к статистически значимому по отношению к 
группе контроля повышению содержания конечных метаболитов NO в плазме крови 
до 1,60±0,06 мкмоль/дл (p<0,05), снижению протеинурии до 1,7±0,10 г/л (p<0,05) и 
содержания жидкости в большом сальнике до 48,67±2,30% (p<0,05).

Выводы. Полученные результаты свидетельствуют о том, что вызванное 
нарушение функции эндотелия блокадой эндотелиальной NO-синтазы приводит к 
нарушению образования NO, повышению протеинурии и отекам -  одним из
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основных клинических проявлений преэклампсии. Введение исследуемого 
препарата -  триметазидина приводит к выраженной коррекции функциональных 
нарушений при экспериментальной преэклампсии. Выявленные положительные 
эффекты триметазидина можно объяснить наличием у последнего 
эндотелиопротективных свойств.
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