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Актуальность. Преэклампсия выделяется Всемирной организацией 
здравоохранения как одна из ведущих причин, которая ежегодно занимает 
главенствующие места в структуре материнской смертности [1, 7].

На протяжении многих лет, несмотря на большое внимание, уделяемое ее 
изучению, преэклампсия остается одной из самых важных нерешенных проблем 
медицины. Безусловно основополагающим является взаимосвязь заболевания с 
беременностью. Преэклампсию можно рассматривать как системную демонстрацию 
ограниченных повреждений материнско-фетальной взаимосвязи [2, 3].

Несмотря на то, что сохраняется еще множество белых пятен в отношении 
этиологии и патогенеза преэклампсии, идентифицированы наиболее существенные 
их представления, а обнаруживаемые новые данные все более полно дополняют 
картину патологических происшествий. В настоящее время признано, что 
преэклампсия является мультифакториальным заболеванием одним из важнейших 
патогенетических звеньев которого является генерализованная дисфункция 
эндотелия [4, 5]. Нарушение функционального состояния мелких артериальных 
сосудов приводит к нарушению регуляции артериального давления и 
микроциркуляции в тканях, что является следствием нарушения баланса между 
вазоконстрикторами (эндотелин, тромбоксан, ингибитор тканевого активатора 
плазминогена и др.) и вазодилататорами (оксид азота, простациклин, 
эндотелиальный гиперполяризующий фактор, тканевой активатор плазминогена и 
др.), и вызывает изменения в реологических и коагуляционных свойствах крови [6].

Еще одной немаловажным моментом является то, что гестационные 
гипертензивные состояния нередко могут приводить к возникновению 
патологических состояний не только у женщины, но и у плода, способствуя 
инвалидизации ребенка [7, 8]. Отмечено, что у детей, родившихся у женщин, 
перенесших преэклампсию повышается не только перинатальная заболеваемость, 
но страдает умственное и физическое развитие.

Цель исследования. Исследование особенностей развития плодов у крыс с 
ADMA-подобной преэклампсией при коррекции препаратом с метаболическим 
механизмом действия -  триметазидином; а также при его использование в 
комбинации с препаратом, входящим в стандартную терапию гипертензивных 
состояний у беременных -  метилдопой.

Материалы и методы. Исследование проводили 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
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беременности) [9, 10]. На 21-е сутки плоды извлекали из полости матки, 
взвешивали, измеряли рост (краниокаудальный размер) с последующим расчетом 
росто-весового коэффициента.

Полученные результаты . Изучение особенностей развития плодов у крыс 
с ADMA-подобной преэклампсией выявило умеренно выраженную гипотрофию 
плодов, которая характеризовалась уменьшением массы с 1,71±0,04 г до 1,48±0,06 
г и как следствие увеличением росто-весового коэффициента с 14,81±0,22 мм/г до 
15,81±0,21 мм/г (таб. 1). Длинна (рост) плода имела тенденцию к уменьшению (с 
25,31±0,75 мм до 23,37±0,94 мм), но статистически достоверного уровня не 
достигала.

Таблица 1. Динамика росто-весовых показателей развития плода при 
ADMA-подобной преэклампсии и изучаемых методах её коррекции.

Показа­
тель

Группа беременных

Интакт-
ные L-NAME

L-NAME
+

метилдоп
а

L-NAME + 
триметазидин 

(3 мг/кг)

L-NAME + 
триметазид 

ин 
(6 мг/кг)

L-NAME + 
метилдопа + 
триметазиди 

н (6 мг/кг)
Масса 

плодов, г 1,71±0,04* 1,48±0,06# 1,60±0,04# 1,57±0,05# 1,62±0,04 1,67±0,04*

Рост
плодов,

мм
25,31±0,75 23,37±0,94 25,05±0,77 24,59±0,79 24,90±0,68 24,84±0,77

Рост/вес,
мм/г 14,81±0,22* 15,81±0,21# 15,65±0,16# 15,67±0,21# 15,34±028* 14,88±0,28*

Оценивая состояние плодов было выявлено статистически значимое 
увеличение массы у животных с ADMA-подобной преэклампсией при 
использовании триметазидина в дозе 6 мг/кг и при его использовании в этой же 
дозе совместно с препаратом входящем в стандарты лечения гипертензивных 
состояний у женщин до 1,62±0,04 и 1,67±0,04* соответственно. В этих же группах 
была положительная динамика росто-весового коэффициента до 15,34±0,28* и 
14,88±0,28 мм/г соответственно, что достигало целевых цифр у интактных 
животных 14,81±0,22 мм/г.

Выводы. Полученные результаты свидетельствуют о том, что 
использование триметазидина в дозе 6 мг/кг, а также его сочетанное 
использование в этой же дозе с метилдопой оказывает положительное влияние на 
динамику развития плодов животных с ADMA-подобной преэклампсией.
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Актуальность. Защиту человеческого организма от вредного воздействия 
химических веществ, в том числе лекарственных препаратов, выполняют
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