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Эффективная метаболическая коррекция 
гестационных осложнений

Период гестации характеризуется значительными изменениями метаболических процессов, которые особенно выражены 
в конце II – начале III триместра беременности. Функциональные нагрузки приводят к изменениям сосудистых звеньев 
как центральной, так и периферической гемодинамики, трофических особенностей тканей, в том числе плацентарной [1]. 
Наиболее актуальной для гестационного периода является профилактика метаболических нарушений, а также 
своевременная коррекция патологических состояний, имеющих схожие патогенетические механизмы.

В основе метаболических нарушений, 
в  том числе у беременных, лежит эндотели-
альная дисфункция, которая приводит к на-
рушениям микроциркуляции и,  как след-
ствие, вторичному вазоспазму и  снижению 
функциональной полноценности органов 
и  систем. Целый ряд экстрагенитальных за-
болеваний, таких как сосудистая, кардиаль-
ная патология, хронические заболевания по-
чек, эндокринопатии (сахарный диабет 
и нарушение функции щитовидной железы), 
избыточная масса тела создают дополнитель-
ный неблагоприятный фон для течения бере-
менности [1, 2]. При этом особую роль играет 
патология гепатобилиарной системы – ​«био-
химической лаборатории» организма, адек-
ватная работа которой обеспечивает поддер-
жание необходимых уровней биологически 
активных веществ, а также инактивацию ток-
сичных продуктов обмена [3, 4]. Группу по-
вышенного риска развития гестационных 
осложнений также составляют пациентки 
с недифференцированными формами соеди-
нительнотканной дисплазии, которые часто 
имеют одно или более из  указанных выше 
заболеваний и  функциональную неполно-
ценность сосудистой системы.

В настоящее время известен основной па-
тогенетический механизм развития наруше-
ний микроциркуляции и  функции опреде-
ленных систем организма. Ведущую роль 
играет эндотелиальная дисфункция. В  ходе 
научных исследований выяснили, что эндо-
телий (гистологический слой сосудистой 
стенки) имеет свойство не  только реагиро-
вать на  биологически активные вещества, 
но  также синтезировать их. Эндотелиоциты 
синтезируют субстанции, участвующие 
в  контроле свертывания крови, регуляции 
сосудистого тонуса, артериального давления, 
фильтрационной функции почек, сократи-
тельной активности сердца, метаболического 
обеспечения мозга. Эндотелий способен реа-
гировать на  механическое воздействие про-
текающей крови, изменение давления крови 
в просвете сосуда и напряжения его мышеч-
ного слоя. Клетки эндотелия чувствительны 
к  химическим воздействиям, которые могут 
приводить к  повышенной агрегации и  адге-
зии циркулирующих клеток крови, развитию 
тромбоза, оседанию липидных конгломера-
тов (А.Х. Каде, 2011) [5].

Основной патогенетический эффект вазо-
констрикции может быть устранен путем 
влияния оксида азота (NO) на  эндотелиаль-
ную систему с помощью применения препара-
тов-донаторов NO [5, 6]. Открытие биологиче-
ских эффектов NO было удостоено в 1998 году 
Нобелевской премии в медицине [7].

В настоящее время общепризнано, что ар-
гинин является основным донатором NO, зо-
лотым стандартом коррекции вазоспазма как 
проявления эндотелиальной дисфункции. 
Аргинин – ​это условно-заменимая аминокис-
лота, входящая в  состав протаминов (белки 
ядер сперматозоидов) и  гистонов (генетиче-
ский трансмиттер клеток) [8, 9]. Кроме гипо-
тензивного эффекта, аргинин участвует в цик
ле белкового обмена, обладает детоксикаци-
онными свойствами [10, 11]. Интересным 
фактом является то, что аргинин, увеличивая 
концентрацию соматотропного гормона, спо-
собствует активации физиологических нейро-
процессов, повышает сопротивляемость ней-
ротоксическим факторам [12, 13]. Он также 
обладает гепатопротекторным и иммуномоду-
лирующим эффектами, поэтому применяется 
в  практике лечения инфекционной пато
логии, в том числе ВИЧ/СПИД [14, 15]. При 
недостатке аргинина повышается инсулино-
резистентность, что увеличивает риск разви-
тия диабета 2 типа [16].

Незаменимой аминокислотой, активно 
участвующей в обменных процессах, являет-
ся также глутаминовая кислота – ​мощный 
антиоксидант, который обладает детоксика-
ционными свойствами, связывает избыток 

аммиака, в том числе как токсического аген-
та центральной нервной системы; входит 
в  группу трансмиттеров головного мозга, 
улучшает когнитивные  способности. 
Глутаминовая кислота стимулирует окисли-
тельно-восстановительные процессы, непо-
средственно участвует в белковом и углевод-
ном обмене. Применяется в качестве метабо-
лического препарата при острых и хрониче-
ских заболеваниях печени, почек [17, 18].

Аргинин и глутаминовая кислота не только 
участвуют в обмене аминокислот, синтезе бел-
ков, нуклеиновых кислот и  нейтрализации 
аммиака, они также играют важнейшую роль 
в  обеспечении энергией ишемизированных 
тканей, повышая уровень гликогена, адено-
зинтрифосфата (АТФ), снижая продукцию 
холестерина, липолиз и  накопление недоо
кисленных продуктов обмена.

Сочетанное действие биологически актив-
ных природных компонентов является чрез-
вычайно эффективным, поскольку оказывает 
влияние практически на все звенья патологи-
ческих процессов как при экстрагенитальной 
патологии, так и осложнениях гестации.

Препаратом, в состав которого входят ар-
гинин и  глутаминовая кислота, является 
Глутаргин (ООО «Фармацевтическая ком
пания «Здоровье»). Формы выпуска препа-
рата: концентрат для раствора для инфузий 
40% в ампулах по 5 мл (2 г вещества в ам
пуле), раствор для в/м инъекций 20% в ампу-
лах по 5 мл (1 г в ампуле), а также таблетки 
по 0,75 г. Глутаргин оказывает гепатопротек-
торное действие благодаря своим антиокси-
дантным, антигипоксическим и  мембрано-
стабилизирующим свойствам, положитель-
но влияет на  процессы энергообеспечения 
в гепатоцитах.

Применение препарата Глутаргин при па-
тологии беременности благодаря его протек-
торному действию на  эндотелий уменьшает 
проницаемость и  тромборезистентность со-
судов, предупреждает гиперкоагуляцию, сни-
жает чувствительность сосудов к эндотелину, 
ангиотензину, тромбоксану, вызывающим 
генерализованный вазоспазм. Аргинин, по-
сле предварительной биотрансформации 
в  NO, оказывает сосудорасширяющее дей-
ствие, положительно влияет на  свертывае-
мость крови и  функциональные свойства 
циркулирующих элементов [19]. Сосудо
расширяющий и антигипоксический эффек-
ты препарата Глутаргин обеспечивают улуч-
шение материнско-плодовой гемодинамики 
и снижение внутриутробной гипоксии плода. 
При патологии беременности препарат ока-
зывает также антитоксический и  гепатопро-
текторный эффекты и  является неспецифи-
ческим метаболическим регулятором обмен-
ных процессов. Благодаря этим свойствам 
применение препарата Глутаргин в  период 
беременности снижает уровень циркулирую-
щих в  крови иммунных комплексов, умень-
шает синдром метаболической интоксика-
ции, усиливает компенсаторно-приспособи-
тельные реакции организма [1, 12, 13, 19].

Глутаргин не  оказывает эмбриотоксичес
кого, гонадотоксического, мутагенного и  те-
ратогенного эффектов, не  вызывает аллерги-
ческих и иммунотоксических реакций [19].

Дополнительно к  положительным фарма-
кологическим характеристикам препарат име-
ет также фармакоэкономические преимуще-
ства: поскольку Глутаргин является препара-
том отечественного производства, стоимость 
курса терапии при его применении меньше 
в  сравнении с  таковым зарубежными сред-
ствами или комбинацией нескольких медика-
ментов ожидаемого действия.

Таким образом, преимущества препарата 
Глутаргин, его действие на  патогенетические 
механизмы, обменные и сосудистые наруше-
ния, свойственные гестозу и  экстрагениталь-
ным заболеваниям, позволили выделить дан-
ный препарат как средство выбора терапии 
осложнений гестации.

Цель исследования – ​оценка эффектив
ности препарата Глутаргин (содержащего 
в  своем составе аргинин и  глутаминовую 
кислоту) в комплексной терапии плацентар-
ной дисфункции (ПД) на  фоне различных 
форм гестационной и экстрагенитальной па-
тологии.

Материалы и методы
В  исследование были включены 115 бе

ременных 22-37  лет в  сроке беременности 
27-36 недель с клиническими признаками ПД: 
нарушениями плацентарно-плодового крово-
обращения (ППК), в том числе сопровождаю-
щимися синдромом задержки развития плода 
(СЗРП). В  общие результаты исследования 
также были включены данные ретроспектив-
ного анализа 50 историй беременности и ро-
дов пациенток с дисфункцией плаценты раз-
личного генеза, в лечении которых использо-
вали стандартные схемы терапии.

Группы исследования сформированы в со-
ответствии с терапией, которую получали бе-
ременные. I группу исследования (основную) 
составили 80 пациенток, в схему лечения ко-
торых были включены внутривенные инфу-
зии 40% раствора Глутаргин по 5 мл (2 г) в 200 
мл физиологического раствора NaCl. II груп-
пу (сравнения) составили 35 беременных 
с клиническими признаками ПД, получавши-
ми реологическую терапию (дипиридамол, 
реосорбилакт), витаминотерапию, а  также 
гепатопротекторы перорально в качестве ме-
таболической терапии.

Среди пациенток I группы первородящи-
ми были 62 женщины (77,5%), II группы – ​
25  (71,4%); вторые роды предстояли 
у 15 (18,7%) пациенток I группы и 7 (20,0%) 
II  группы; третьи роды – ​соответственно 
у  3  (3,7%) пациенток I  группы и  3 (8,5%) 
II группы.

Данные анамнеза пациенток указывают 
на  высокую частоту воспалительных заболе-
ваний органов малого таза, преимущественно 
хронического течения, и  дисплазий шейки 
матки. До наступления данной беременности 
диатермокоагуляция шейки матки по поводу 
дисплазии проведена 20  пациенткам (25,0%) 
I группы и 8 (22,8%) II группы. Оперативное 
лечение (лапароскопия) по поводу кист яич-
ника получили 9 пациенток основной группы 
(11,3%) и  2  (5,7%) группы сравнения, в  том 
числе по  поводу разрыва кисты – ​2 (2,5%) 
пациентки I группы. Высокая частота гинеко-
логической патологии среди контингента ис-
следования свидетельствует о роли инфекци-
онных и эндокринных составляющих в пато-
генезе ПД, а  также о  неизбежном развитии 
эндотелиальной дисфункции вследствие дей-
ствия патологических факторов, что обуслов-
ливает необходимость соответствующей кор-
рекции функции эндотелия.

Экстрагенитальная патология диагностиро-
вана практически у всех пациенток, у большо-
го числа женщин диагностированы нозоло
гические формы, относящиеся к разряду при-
знаков недифференцированной соедини
тельнотканной дисплазии. Вегетососудистая 
дистония наблюдалась у 42 пациенток основ-
ной группы (52,5%), из них по гипотоническо-
му типу – ​у  28 (35%) и  по  гипертоническому 
типу – ​у  14 (17,5%) женщин. Среди беремен-
ных группы сравнения диагноз вегетососуди-
стой дистонии установлен 18 (51,4%)  па
циенткам, из них по гипотоническому типу – ​
13  (37,1%) и  по  гипертоническому типу – ​
5  (14,2%) (р<0,05). Миопия средней степени 
наблюдалась у 18 (22,5%) пациенток I группы 
и  8 (22,8%) II  группы, легкой степени – ​
у 12 (15%) и 5 (14,3%) I и II групп соответствен-
но (р<0,05). Гастродуоденит диагностирован 
у 8 (10%) женщин I группы и 3 (8,5%) II груп-
пы. Холецистопанкреатит отмечен в анамнезе 
у  12 (15%) женщин основной группы 
и 6 (17,1%) группы сравнения.

Хронический тонзиллит диагностирован 
у  18 (22,5%) пациенток I  группы и  6 (17,1%) 

II  группы, хронический фарингит с  частыми 
обострениями – ​у  4 (5%) беременных I  груп-
пы и 2 (5,7%) II группы.

Пролапс митрального клапана без наруше-
ния кровообращения обнаружен у 4 (5%) жен-
щин I группы; прооперирована в детском воз-
расте по  поводу дефекта межжелудочковой 
перегородки (без недостаточности кровообра-
щения) 1 (2,8%) пациентка из II группы.

Наиболее частой экстрагенитальной пато-
логией были заболевания мочевыделитель-
ной системы. Так, мочекаменная болезнь 
диагностирована у  15 (18,7%) пациенток 
I группы и 5 (14,3%) II группы; солевой диа-
тез, оксалатурия – ​у  38 (47,5%) пациенток 
I группы и 15 (42,8%) II группы. Хронический 
пиелонефрит в  стадии ремиссии констати-
рован у  19  (23,8%) пациенток I  группы 
и 6 (17,1%) II группы. Гестационный пиело-
нефрит имел место у  10 (12,5%) женщин 
I группы и 4 (11,4%) II группы.

Сочетание двух и  более нозологических 
единиц экстрагенитальных заболеваний на-
блюдалось у 49 (61,2%) беременных I группы 
и 22 (62,8%) II группы.

Диагноз ПД был верифицирован у всех па-
циенток. СЗРП I  степени констатирован 
у  16  (20,0%) пациенток I  группы и  8 (22,8%) 
II группы. СЗРП II степени диагностировали 
у  5 пациенток (6,2%) I  группы и  2  (5,7%) 
II группы.

Маловодие наблюдалось у  2 (2,5%) паци-
енток I группы, повышенный риск развития 
маловодия – ​у  2 (5,7%) беременных II груп-
пы. Умеренное многоводие диагностировано 
у  5  (6,2%) пациенток I  группы и  1  (2,8%) 
II группы. Беременные с выраженным, а так-
же острым многоводием в  исследование 
не  были включены, учитывая возможные 
этиологические варианты многоводия (бак-
териальная инфекция, пороки развития пло-
да, сахарный диабет), требующие дополни-
тельной терапии и соответствующей тактики 
ведения. Из  исследования также были ис-
ключены пациентки с различными варианта-
ми предлежания плаценты, органической 
патологией плаценты (гемангиома), хотя сле-
дует отметить, что данные пациентки полу-
чали инфузии препарата Глутаргин, учитывая 
патогенетическое обоснование его примене-
ния при различных вариантах гестационных 
осложнений.

Преэклампсия легкой степени диагности-
рована у  22 (27,5%) пациенток I  группы 
и 9 (25,7%) II группы (р<0,05), средней степе-
ни – ​у 5 (6,2%) пациенток I группы и 3 (8,5%) 
II группы, тяжелой степени – ​у 2 (2,5%) паци-
енток I группы и 1 (2,8%) женщины из II груп-
пы (р<0,05).

Отеки беременных (без гипертензионного 
синдрома) диагностированы у  14 (17,5%) па-
циенток I группы и 5 (14,2%) II группы.

Все пациентки были обследованы с прове-
дением клинических исследований, общепри-
нятых для стационарного лечения: клиниче-
ские анализы крови и  мочи, влагалищных 
выделений, биохимические исследования 
функции печени и  почек, коагулограмма. 
В  комплекс биохимического исследования 
включены: определение уровней общего бел-
ка, белковых фракций (альбумины, глобули-
ны), билирубина (общий, свободный и  свя-
занный); аланинаминотрансферазы (АЛТ), 
аспартатаминотрансферазы (АСТ), щелочной 
фосфатазы (ЩФ), гаммаглутамилтрансфера-
зы (ГГТ). Комплекс коагулограммы включал: 
уровень фибриногена, время свертывания 
крови (ВСК), активированное частичное 
тромбопластиновое время (АЧТВ), протром-
биновое время, международное нормализо-
ванное отношение (МНО). Все исследования 
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проводили по  общепринятым лабораторным 
методикам, результаты учитывались в едини-
цах измерения по системе СИ. По показаниям 
дополнительно назначали: бактериологиче-
ское исследование мочи, отделяемого из вла-
галища, на  наличие инфекций TORCH-
комплекса.

Всем пациенткам проводили ультразвуко-
вое исследование и  ультразвуковую био
метрию плода, доплерографию маточного 
и  плацентарно-плодового кровообращения, 
кардиотокографию и  определение био
физического профиля плода (с  30-й недели 
гестации).

Клинические, биохимические исследова-
ния, ультрасонография были выполнены 
всем пациенткам до начала и  после оконча-
ния курса лечения.

Результаты исследования  
и их обсуждение

Результаты терапии ПД у  беременных 
I группы убедительно демонстрируют преиму-
щества применения комплекса аргинин + глу-
таминовая кислота (Глутаргин) в  лечении ге-
стационных осложнений. Патологические 
проявления гестоза значительно уменьши-
лись, у пациенток с СЗРП отмечена нормали-
зация массы тела плода (по  данным УЗИ) – ​
у  17 (21,2%) I  группы и  5  (14,2%) II группы 
(р<0,05).

Нормализация артериального давления на-
блюдалась у  16 (20,0%) пациенток I  группы 
с преэклампсией. Во II группе 4 (11,4%) паци-
ентки имели стойкое снижение артериального 
давления (р<0,05). Следует отметить, что па-
циентки также получали гипотензивные пре-
параты, однако продолжительный и  стойкий 
гипотензивный эффект отмечен только среди 
беременных основной группы, получавшей 
Глутаргин. Выраженность отечного синдрома 
уменьшилась у 9 (11,2%) пациенток I группы 
и 3 (5,7%) II группы (р<0,05).

Очень важным и показательным результа-
том проведенной терапии было улучшение 
маточно-плацентарного кровообращения: 
у  пациенток I  группы наблюдалось сниже-
ние резистентности маточной артерии, уси-
ление кровотока в средней мозговой артерии 
плода, аорте плода, увеличение скорости 
пуповинного кровотока. Обобщенные дан-
ные о  степени нарушения ППК у  беремен-
ных I  и  II  групп демонстрируют эффектив-
ность препарата Глутаргин для нормализа-
ции маточного и  плацентарно-плодового 
кровообращения (табл. 1).

Обращают на  себя внимание данные до-
полнительных исследований. Особенно 
это  касается функции гепатобилиарной 
системы: до  начала терапии у  пациенток 
I  и  II групп наблюдались гипопротеинемия 
и  гипоальбуминемия, был более высокий 
уровень билирубина, как общего, так и  его 
фракций. После 7 инфузий препарата 
Глутаргин у 32 (40%) пациенток I группы уве-
личился уровень общего белка и  белковых 
фракций, уменьшился уровень билирубина 

(в  том числе свободного), уровень АЛТ 
и  АСТ, что свидетельствует об  улучшении 
функции гепатобилиарной системы и  сни
жении эндогенной интоксикации (табл. 2).

Интересными и достаточно показательны-
ми можно считать данные коагулограммы 
с подсчетом количества тромбоцитов и МНО. 
Следует отметить, что данные гемостазио-
граммы были сравнимыми, а  в  некоторых 
случаях превышали показатели, соответ
ствующие оптимальной норме, такие же по-
казатели были у пациенток группы, получав-
шей реологические препараты (табл. 3). В ре-
зультате применения препарата Глутаргин 
восстанавливается эндотелиальная функция, 
вследствие чего естественным путем, без до-
полнительного назначения специфических 
препаратов, нормализуются показатели си-
стемы тромбообразования.

На основании результатов анализа объек-
тивных данных, улучшения клинической кар-
тины, демонстрирующей нормализацию по-
казателей, данных дополнительных исследо-
ваний можно сделать вывод о  том, что 
Глутаргин является эффективным, патогене-
тически обоснованным препаратом в терапии 
гестационных осложнений, в  том числе 
на  фоне экстрагенитальной патологии. 
Учитывая то, что препарат не обладает терато-
генным и мутагенным эффектами, Глутаргин 
может быть рекомендован для проведения 
прегравидарной подготовки пациенток с экс-
трагенитальной патологией, а также для про-
филактики развития гестационных осложне-
ний у беременных.

Выводы
Глутаргин благодаря оптимальному сочета-

нию аргинина и глутаминовой кислоты явля-
ется эффективным, патогенетически обосно-
ванным препаратом для лечения ПД на фоне 
гестационных осложнений, в том числе в со-
четании с экстрагенитальной патологией.

Согласно результатам проведенного нами 
исследования вследствие нормализации эн-
дотелиальной функции у пациенток, которые 
принимали Глутаргин, наблюдается улучше-
ние показателей функции гепатобилиарной 
системы и  гемостазиограммы по  сравнению 
с  показателями группы, получавшей только 
реологическую и  метаболическую терапию. 
Инфузии препарата обеспечивают ремиссию 
экстрагенитальной патологии, в  том числе 
в  сочетании с  гестозом: гипотензивный 
эффект, уменьшение отечного синдрома. 
Глутаргин нормализует ферментные процес-
сы в  тканях, в  том числе плацентарной, что 
клинически проявляется в  улучшении ППК. 
Для поддержания оптимального клиническо-
го эффекта курс терапии можно продолжить 
с применением пероральных форм препарата.

Глутаргин может быть рекомендован для 
широкого применения в  клинической 
практике – ​как для коррекции гестационных 
осложнений, так и  для прегравидарной 
подготовки пациенток с  экстрагенитальной 
патологией.
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Таблица 1. Степень нарушения плацентарно-плодового кровообращения  
у беременных до и после проведенной терапии

Степень нарушения ППК IА IБ II III

I группа, до лечения 32 (40,0%) 16 (20,0%) 10 (12,5%) 1 (1,2%)

II группа, до лечения 12 (34,4%) 5 (14,2%) 5 (14,2%) –

I группа, после лечения 19 (23,7%) 6 (7,5%) 4 (5,0%) –

II группа, после лечения 6 (17,1%) 1 (2,8%) 3 (8,5%) –

Таблица 2. Данные биохимических исследований пациенток  
до и после проведенной терапии

Показатель
До терапии После терапии 

Норма
I группа II группа I группа II группа

Общий белок, г/л 55,2±1,5* 52,6±2,4 65,5±1,5* 54,2±1,8** 64-85

Альбумины, г/л 32,0±4,5* 32,8±3,5 38,5±1,5* 34,0±2,5** 35-55

Глобулины, г/л 22,5±1,8 22,6±1,5 22,7±1,6 22,5±1,8 20-35

Общий билирубин, мкмоль/л 18,5±2,1* 18,4±1,9 16,3±1,0* 18,2±1,3** 8,6-20,5

Свободный билирубин, мкмоль/л 8,2±1,2* 8,3±1,5 7,3±1,4* 8,0±2,5** 8,6

Связанный билирубин, мкмоль/л 2,2±0,4 2,3±0,2 2,3±0,1 2,2±0,7 2,57

АЛТ, МЕ/л 28,0±4,5* 26,0±0,5 10,2±0,4* 16,5±0,7** 5-30

АСТ, МЕ/л 27,5±3,5* 26,8±2,4 11,2±2,5* 13,5±2,3** 7-40

ЩФ, МЕ/л 77,6±5,4* 76,8±3,4 60,2±0,5* 65,5±0,4** 50-120

ГГТ, ммоль/л 3,81±1,5* 3,72±1,7*** 1,51±0,2* 1,82±0,5*** 0,6-3,96
* достоверная разница результатов лечения пациенток I группы до и после проведенной терапии (р<0,05);
** достоверная разница результатов лечения пациенток I и II групп после проведенной терапии (р<0,05);
*** достоверная разница результатов лечения пациенток II группы после проведенной терапии (р<0,05).

Таблица 3. Гемостазиограмма пациенток до и после проведенной терапии

Показатель
До терапии После терапии 

Норма
I группа II группа I группа II группа

Фибриноген, г/л 4,3±0,6* 3,7±0,9 3,1±0,4* 3,2±0,5 2-4

ВСК, мин 4,0±1,4* 4,1±1,3** 4,8±1,4* 4,8±1,2** 4-6
АЧТВ, с 30±3,0* 34±4,9** 26±1,5* 25±1,8** 24-34
Протромбиновое время, с 13,5±1,7* 12,2±1,5** 14,7±1,8* 15,0±1,2** 14-20
Количество тромбоцитов, 109/л 180±22 180±25 182±22 185±25 180-320
МНО 1,22±0,1* 1,22±0,1** 1,0±0,1* 0,9±0,1** 0,8-1,25
* достоверная разница результатов лечения пациенток I группы до и после проведенной терапии (р<0,05);
** достоверная разница результатов лечения пациенток II группы до и после проведенной терапии (р<0,05).
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