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  На сегодняшний день существует множество 

(более 30-ти) различных теорий, объясняющих 

причины возникновения гипертензивных состоя-

ний при беременности – эндотелиальная, 

нейрогенная, гормональная, иммунологическая, 

плацентарная, генетическая и др. [1,2,3,4,5]. 

Однако окончательно этиология этой патологии 

не известна. Установлено, что основа для 

развития преэклампсии закладывается уже на 

начальных стадиях беременности. 

 Одной из признанных теорий развития 

гипертензивных расстройств беременности 

является иммунологическая теория, согласно 

которой происходит нарушение материнской 

иммунной толерантности к отцовским плацен-

тарным и фетальным антигенам. Риск преэк-

лампсии значительно увеличивается в условиях, 

если нарушается формирование блокирующих 

антител к плацентарным антигенным участкам, 

причем первая беременность при этом несет 

более высокий риск. Нарушение толерантности 

объясняет повышенный риск преэклампсии при 

высокой отцовской антигенной нагрузке - при 

наличии двух наборов отцовских хромосом 

(«двойной дозы»), что характерно для женщин с 

многоплодием и пузырным заносом [6]. 

Установлено, что эта группа беременных имеют 

высокую частоту развития преэклампсии с 

ранним началом. И наоборот, женщины ранее 

подвергавшиеся воздействию отцовских антиге-

нов, например, с предшествующей беремен-

ностью от того же партнера, являются как бы 

"иммунизированными" против преэклампсии. 

Гипотеза предполагает, что риск преэклампсии 

повышен среди женщин, которые имеют огра-

ниченное воздействие спермы партнера. В пользу 

этой гипотезы свидетельствует тот факт, что 

среди повторнородящих женщин, женщин с 

невынашиванием в анамнезе и длительным до 

беременности периодом совместного прожива-

ния отмечается более низкий риск преэк-

лампсии. И наоборот, более высокий риск 

преэклампсии наблюдается среди женщин, 

использующих барьерные методы контрацепции 

и у тех, кто меняет половых партнеров. 

  Сегодня активно изучается роль различных 

естественных аутоантител в формировании 

гипертензии беременных. Исследована взаимо-

связь между возникновением преэклампсии и 

уровнем антител к кардиолипину, В-2-гликопро-

теину-1, к ангиотензину, к ДНК, фосфатидилсе-

рину, протромбину, ангиотензину-II, к белкам S-

100 и т.д. [7,8,9,10,11,12]. Российские ученые с 

большим успехом последние 10 лет применяют 

метод ЭЛИП-комплекс-12 для оценки репродук-

тивного здоровья женщин [13]. Наши пред-

шествующие исследования позволили уста-

новить методами ЭЛИП-тестов, что гипертензив-

ные нарушения при беременности могут про-

текать как на фоне иммуносупрессии (у каждой 

второй беременной), так и на фоне иммуноак-

тивации и при нормальной иммунореактивности 

организма матери. Публикации последних лет 

свидетельствуют об успешном использовании ме-

дикаментозных иммунокорригирующих средств 

в лечении патологических состояний различной 

этиологии в период гестации [14,15,16,17,18]. 

Поэтому в качестве иммунокорригирующего 

средства мы использовали иммуноглобулины. Их 

защитная функция обусловлена способностью 

специфически взаимодействовать с антигенами. 

Препарат «Иммуноглобулин человека нормаль-

ный» назначался нами беременным с иммуно-

супрессией в дозе 25-50мл внутривенно, капельно 

на физиологическом растворе до 4 вливаний в 

течение 2 недель (2 раза в неделю) в первом, 

втором и третьем триместрах беременности. 

Такая сочетанная терапия оказалась довольно 

эффективной.  
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В настоящей статье мы представили клини-

ческий случай по профилактике преэклампсии с 

применением иммуноглобулинов.  

Клинический случай. 

Повторнобеременная, 40 лет, обратилась в 

амбулаторно-поликлиническое отделение НИИ АиГ 

по поводу беременности сроком 6-7 недель. 

Из анамнеза – настоящая беременность четвер-

тая, 1-я беременность закончилась абортом на 6-7 

неделе беременности 10 лет назад, 2-я беременность 

закончилась самопроизвольным выкидышем на 9 

неделе 4 года назад, 3-я беременность была во втором 

браке и завершилась экстренным оперативным родо-

разрешением год назад вследствие развития 

эклампсии на 32 неделе, родилась девочка весом 1.800. 

Семейный анамнез отягощен по материнской линии 

гипертонической болезнью и преэклампсией у родной 

сестры в период гестации. Соматический анамнез – 

в детстве перенесла вирусный гепатит А, 5 лет назад 

проведена операция ринопластика вследствие искрив-

ления носовой перегородки, находится под наблю-

дением эндокринолога по поводу аутоиммунного 

тиреоидита.  

 

Объективные данные – рост - 174см, вес - 68 кг, 

ИМТ- 22,5. Исходное АД – 110/70 мм.рт.ст. Учи-

тывая отягощенный акушерский и семейный анам-

нез по гипертензии, на 12 неделе беременности был 

проведен ЭЛИП-тест и определен уровень ПФР в 

крови беременной. Как видно из приведенных данных 

на рис. 1 и 2, иммунологическая реактивность орга-

низма данной пациентки находилась в состоянии 

иммуносупрессии (-33%), из иммунологических мар-

керов установлено патологическое повышение АТ к 

S100 (+49 усл.ед.) и АТ к тироглобулину (+33 усл. ед.), 

а также пограничные с нормой значения АТ к ХГЧ (-

24 усл. ед.), АТ к ANCA (-21 усл.ед.) и АТ к инсулину 

(+13 усл. ед.). Таким образом, беременная наряду с 

клинико-анамнестическими факторами риска 

имела также и иммунологические маркеры преэк-

лампсии – иммуносупрессия иммунного статуса 

организма и высокий уровень АТ к S100 на фоне 

незначительного повышения титра АТ к ANCA. 

 

 
Рис. 1. Гистограмма. Относительное содержание различных аутоантител. 
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Рис. 2. Результаты ЭЛИП-теста (12 недель беременности). 

 

Изучение уровня ПФР в крови беременной показало значительное его снижение (49пг/мл), что также 

позволило отнести эту пациентку в группу повышенного риска развития преэклампсии со ЗВУР плода 

(рис.3). 

 

 
Рис. 3. Уровень плацентарного фактора роста (15-16 недель). 

 

Исходя из полученных данных, беременной было предложено проведение курса профилактики преэклампсии 

с иммунокоррегирующей терапией. С 13 недели беременности вплоть до 32-34 недель пациентка получала 

аспирин в дозе 100мг/сут, препарат кальция -1,0 гp/сут, профилактическую дозу НМГ (фраксипарин 0,3 п/к), 

а также в/в инфузии иммуноглобулина по 50 мл 2 раза неделю 4 вливания на 14-16 , 24-26 и на 32-34 неделях 

гестации. Пациентке также были на протяжении всей беременности назначены поливитаминные препараты 

с высоким содержанием фолиевой кислоты. Во втором триместре было проведено допплерометрическое 
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исследование фетоплацентарного комплекса, которое выявило нормальные параметры маточно-

плацентарного и фето-плацентарного кровотоков в маточных артериях и артериях пуповины (см. рис. 4,5). 

 

 
Рис. 4. Допплерометрия. Кровоток в правой маточной артерии (ИР- 0,33). 

 

 
Рис. 5. Допплерометрия. Кровоток в артерии пуповины. 
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Течение беременности – во втором триместре беременность осложнилась развитием гипотиреоза, 

которое потребовало гормональной коррекции, а также анемией легкой степени. На 36-37 неделе 

беременности присоединилась умеренная гестационная гипертензия, не требующая медикаментозной 

коррекции. Показатели нестрессового теста на КТГ в динамике не выявили признаков страдания плода и на 

38-39 неделе беременности пациентка в плановом порядке была прооперирована, родилась девочка массой 3.500 

г, ростом 51 см, оценкой по шкале Апгар 8/8 баллов.  

Таким образом, анализ данного случая показал, что при наличии как клинико-анамнестических, так 

и иммунологических факторов риска преэклампсии своевременная комплексная профилактическая 

терапия с иммунокоррекцией способствует предотвращению тяжелых форм преэклампсии и ведет к 

благоприятным исходам со стороны матери и плода.  
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Preeklampsiyanın profilaktikasında 

immunoqlobulinlərin istifadə təcrübəsi  
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Məqalədə preeklampsiyanın kompleks profilakti-

kasında immunoqlobulinlərin istifadəsi ilə klinik 

xadisə təqdim edilib. Təhlil nəticəsində sübut olunub 

ki, preeklampsiyanın kliniko-anamnestik və immu-

noloji risk amilləri olan qadında vaxtında və immu-

noqlobulinlərlə birgə aparılan kompleks profilaktik 

tədbirlər hipertenziv vəziyyətlərinin ağır formaların 

qarşısını alır, ana və döl üçün əlverişli nəticələri əldə 

etmək imkan verir. 

Experience of using immunoqlobulins in the  

prevention of preeclampsia 

 

SUMMARY 
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In this article is presented a clinical case for the 

prevention of preeclampsia with the use of immu-

noqlobulins. It was found that in pregnant woman 

with clinical, anamnestic and immunoloji risk factors 

for preeclampsia complex preventive treatment with 

immunoglobulin improved results on pregnancy 

outcome for mother and fetus and has not been 

severe forms of hypertensive disorders. 


