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Резюме
Введение. Во всем мире более четверти населения страдают гипертонической болезнью, что составляет в общей сложности 
более 1 млрд человек. Иммунные механизмы в настоящее время признаны неотъемлемой частью многофакторной этиоло-
гии гипертонии и связанных с ней повреждений органов.
Цель. Изучить аутоиммунные антитела у беременных женщин с хронической артериальной гипертензией для прогнози-
рования и профилактики плацента-ассоциированных осложнений беременности, что, в свою очередь, позволит снизить 
частоту неблагоприятных перинатальных исходов.
Материалы и методы. В исследование включено 115 пациенток, 85 беременных женщин с хронической артериальной 
гипертензией (основная группа), 30 пациенток (группа контроля) с физиологическим течением беременности. Всем паци-
енткам групп исследования проводилось определение аутоиммунных антител с помощью методов ЭЛИ-П-комплекс.
Результаты. Статистическое отклонение профиля аутоиммунных антител наблюдалось у женщин с артериальной гипертен-
зией, а именно отклонение профиля к β2-гликопротеину, аутоантител к коллагену, аутоантител к белку S100, аутоантител 
к цитоплазматическому антигену клеток эндотелия сосудов (ANCA), аутоантител к белку мембраны тромбоцитов (TrM), 
аутоантител к мембранному антигену клеток клубочков почек (KiMS).
Выводы. Результаты исследования демонстрируют изменение профиля аутоантител, участвующих в развитии плацента-ас-
социированных осложнений беременности у пациенток с хронической артериальной гипертензией. Определение аутоим-
мунных антител позволит снизить частоту неблагоприятных перинатальных исходов.
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Abstract
Introduction. Immune mechanisms are currently recognized as an integral part of the multifactorial etiology of hypertension 
and related organ damage.
Aim. To study autoimmune antibodies in pregnant women with chronic arterial hypertension for the prediction and prevention 
placenta-associated pregnancy complications, which in turn will reduce the incidence of adverse perinatal pregnancy outcomes.
Materials and methods. The study included 115 patients, 85 patients (the main group) with hypertension, 30 patients (the con-
trol group) with the physiological course of pregnancy, without hypertension. All patients in the study groups underwent 
the determination of autoimmune antibodies using ELIPP complex methods.
Results. A statistical deviation of the spectrum of autoimmune antibodies was observed in women with arterial hypertension, 
namely, a deviation of the spectrum to β2 – glycoprotein, autoantibodies to collagen, autoantibodies to protein S100, autoanti-
bodies to cytoplasmic antigen of vascular endothelial cells (ANCA), autoantibodies to platelet membrane protein (TrM), autoan-
tibodies to membrane antigen of glomerular kidney cells (KiMS).
Conclusions. The results of the study demonstrate the role of autoantibodies in the development of placenta-associated preg-
nancy complications in patients with chronic arterial hypertension. The determination of autoimmune antibodies will reduce 
the frequency of adverse perinatal outcomes.
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ВВЕДЕНИЕ

Во всем мире более четверти населения считаются 
гипертониками, что составляет в общей сложности бо-
лее 1 млрд человек. Не только из-за такой высокой рас-
пространенности, но и  из-за ее многочисленных сер-
дечно-сосудистых, почечных и когнитивных осложнений 
артериальная гипертензия является одним из основных 
факторов глобального бремени болезней и ответственна 
приблизительно за 10 млн смертей во всем мире. Иммун-
ные механизмы в настоящее время признаны неотъемле-
мой частью многофакторной этиологии гипертонии и свя-
занных с ней повреждений органов [1, 2].

Несмотря на хронический, многолетний характер забо-
левания, гипертония поражает не только пожилых людей, 
но может затрагивать и более молодое население, а так-
же оказывает решающее влияние на беременных женщин.

Гипертоническая болезнь у беременных женщин не-
посредственно влияет на ранние стадии формирования 
плаценты. Сложные сосудистые изменения, вызванные ар-
териальной гипертензией, способствуют нарушению пла-
центарной перфузии, что приводит к аберрантной функции 
и структуре плаценты, а это может привести к осложнени-
ям беременности, опосредованным плацентой, в частности 
преэклампсии, преждевременной отслойке нормально рас-
положенной плаценты и задержке роста плода [3].

Предсказывает ли наше время внутри утробы матери 
наше будущее? Данные свидетельствуют о том, что окру-
жающая среда в утробе матери играет важную роль в про-
гнозировании конкретных заболеваний взрослых. Плод по-
стоянно реагирует и адаптируется к внутриутробной среде 
с помощью процесса, называемого программированием [4].

В исследовании, проведенном Y. Cohen et al. в 2024 г., 
было обнаружено, что хроническая гипертония во время 
беременности является статистически значимым незави-
симым фактором риска осложнений, связанных с плацен-
той, вне зависимости от преэклампсии [5].

Также предполагается, что хроническая и гестацион-
ная артериальная гипертензия повышают риск других ос-
ложнений беременности, таких как гестационный диабет, 
задержка роста плода (ЗРП), повышенная заболеваемость 
и смертность плода и матери. Преэклампсия на фоне хро-
нической артериальной гипертензии встречается при-
мерно у 20% женщин, и по сравнению с одной только 
преэклампсией наблюдается более высокая частота небла-
гоприятных материнских и перинатальных исходов [6–8].

Научные исследования показывают, что механизм, ле-
жащий в основе преэклампсии, начинается в начале бере-
менности. Известно, что патомеханизм преэклампсии тесно 
связан с воспалением и окислительным стрессом, которые 
влияют на плацентацию и провоцируют эндотелиальную 

дисфункцию у матери. Однако на сегодняшний день не 
было обнаружено никаких «ключевых игроков», регулиру-
ющих все эти процессы. Возможно, именно поэтому совре-
менные терапевтические стратегии, предназначенные для 
профилактики или лечения, не являются полностью эффек-
тивными, и единственным эффективным методом останов-
ки заболевания является преждевременная индукция ро-
дов, в основном путем кесарева сечения [9].

На сегодняшний день большое количество иссле-
дований сосредоточено вокруг прогнозирования пре
эклампсии с целью снижения материнской заболевае-
мости и смертности. В последнее время были достижения 
в профилактике, диагностике и лечении гипертонических 
расстройств беременности, которые осложняют пример-
но 16% беременностей в Соединенных Штатах. Инициа-
ция низких доз аспирина к 16 нед. беременности снижает 
преэклампсию у женщин высокого риска [10, 11].

Иммунная система играет ключевую роль в патофизи-
ологии гипертонических расстройств, и различные иссле-
дования указывают на участие воспалительных процессов 
и нарушение иммунной регуляции. Гестационная гипертен-
зия и преэклампсия связаны с дисбалансом иммунных ре-
акций, особенно с участием популяций Т-хелперов. Напри-
мер, наблюдалось увеличение количества CD4+ Т-клеток 
и снижение количества регуляторных Т-клеток, что приво-
дит к повышению уровня воспалительных цитокинов, таких 
как интерлейкин-10 (IL-10) и эндотелин-1 (ET-1) [12–14].

Учитывая иммунную теорию развития, плацента-ассо-
циированные осложнения беременности, огромное зна-
чение играет иммунная система в  развитии плаценты. 
СD5+-В-лимфоциты составляют около 20% от общей попу-
ляции В-лимфоцитов и преобладают среди неонатальных 
иммунных клеток, они участвуют в продукции большой ча-
сти антител (Ig M, G, A). Антитела образуются уже внутри
утробно, обнаружение отклонений в профиле аутоантител 
свидетельствует об иммунно-метаболической индивидуаль-
ности и может быть выявлено с помощью высокочувстви-
тельных тестов [14]. Новорожденный, рожденный от мате-
ри с хронической артериальной гипертензией, подвержен 
повышенному риску серьезных долгосрочных заболева-
ний в более позднем возрасте, таких как сердечно-сосуди-
стые заболевания и метаболические заболевания, включая 
врожденные пороки сердца и ожирение [15]. Объяснением 
этому может служить материнский иммунный импринтинг.

Иммунологические аспекты артериальной гипертензии 
во время беременности характеризуются сложным взаимо-
действием нарушений иммунной регуляции, воспалитель-
ных реакций и влиянием аутоиммунных заболеваний. По-
нимание этих механизмов имеет решающее значение для 
разработки эффективных стратегий ведения беременных 
женщин с риском развития гипертонических расстройств.
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В исследовании, проведенном T. Akaishi et al. в 2024 г., 
была выявлена взаимосвязь пренатальной гипертензии 
и риска развития эклампсии, HELLP-cиндрома и критиче-
ского акушерского кровотечения [16].

Цель исследования – изучение аутоиммунных анти-
тел у беременных женщин с хронической артериальной 
гипертензией для прогнозирования и профилактики пла-
цента-ассоциированных осложнений беременности, что, 
в свою очередь, позволит снизить частоту неблагоприят-
ных перинатальных исходов.

МАТЕРИАЛЫ И МЕТОДЫ

В  одноцентровое ретроспективное исследование 
были включены 85 беременных женщин с хронической 
артериальной гипертензией, диагноз которым был по-
ставлен до гестации (основная группа), и 30 беременных 
с физиологическим течением беременности (контрольная 
группа) в период с 2022 по 2023 г.

Критерии включения в основную группу исследования: 
артериальная гипертензия, срок гестации 22 нед. и более.

Критерии включения в контрольную группу: отсутствие 
хронической артериальной гипертензии на сроке геста-
ции от 22 нед.

Критерии невключения: наличие острого инфекцион-
ного процесса, наличие аутоиммунных заболеваний, срок 
гестации менее 22 нед., антенатальная гибель плода.

Всем пациенткам проводился забор 5 мл крови с це-
лью определения сывороточных аутоиммунных антител 
I класса G методом твердофазного иммуноферментно-
го анализа (ЭЛИ- П-тест). Данный комплекс включает ау-
тоантитела разной специфичности, которые направлены 
к антигенам разных органов и систем. Разработчики мето-
да (производитель МИЦ «Иммункулус» г. Москва) полага-
ют, что ЭЛИ- П-тест в первую очередь является скрининго-
вым методом клинического обследования первого уровня. 
Применение этих методов предоставляет возможность 
очень раннего выявления формирующейся патологии до 
появления клинических признаков заболевания [17].

Все пациентки, включенные в исследование, подписы-
вали информированное согласие.

Статистический анализ осуществлялся при помо-
щи программы StatTech v. 4.6.0. Количественные пока-
затели оценивались на соответствие нормальному рас-
пределению с помощью критерия Шапиро – Уилка (при 
числе исследуемых менее 50) или критерия Колмогоро-
ва – Смирнова (при числе исследуемых более 50). В слу-
чае отсутствия нормального распределения количе-
ственные данные описывались с помощью медианы (Me) 
и нижнего и верхнего квартилей (Q1–Q3).

РЕЗУЛЬТАТЫ И ОБСУЖДЕНИЕ

В табл. 1 представлены общие характеристики для 
обеих исследуемых групп. Беременные с хронической 
артериальной гипертензией имели больший средний 
возраст, а также в данной группе чаще наблюдался из-
быточный индекс массы тела (ИМТ), чем у беременных 

с физиологическим течением беременности (без хрони-
ческой артериальной гипертензии).

Женщины с хронической гипертензией имели более 
низкий средний гестационный возраст, чем женщины без 
хронической гипертензии.

Женщины с артериальной гипертензией были более 
склонны к возникновению осложнений, связанных с пла-
центой, включая задержку роста плода (с ранней и позд-
ней манифестацией), – 19 (22,4%), преждевременную от-
слойку нормально расположенной плаценты – 4 (4,7), 
преэклампсию (умеренную и тяжелую) – 32 (37,6), из них 
у 7 (8,2) наблюдалась тяжелая преэклампсия, а у 25 бере-
менных – умеренная преэклампсия. Стоит отметить, что 
в группе контроля плацента-ассоциированных осложне-
ний беременности не наблюдалось.

Наличие преэклампсии в группе контроля было ниже 
в 17,509 раза по сравнению с группой сравнения, разли-
чия были достоверно значимыми (ОШ = 0,057; 95% ДИ: 
0,007–0,440). У 34 (40%) беременных в основной группе 
отмечено досрочное родоразрешение с целью снижения 
материнской и перинатальной смертности. Показанием 
к программированным родам являлось: у 18 (21,2%) бере-
менных – преэклампсия (умеренная и тяжелая), в 3 (3,5%) 
наблюдениях показанием к индукции родов было преж-
девременное излитие околоплодных вод, в  9  (10,6%) 
наблюдениях  – задержка роста плода и  критическое 

2  Таблица 1. Характеристика групп исследования
2  Table 1. Characteristics of the study groups

Показатели
Группы

pСравнения 
(n = 85)

Контроля 
(n = 30)

Возраст, Ме (Q1–Q3)
33 

(28–35)
29,5 

(24,25–34) 0,009*

Нормальный индекс 
массы тела

64 
(75,3)

28 
(93,3)

0,034*
Избыточный индекс 
массы тела

21 
(24,7)

2 
(6,7)

Срок гестации на момент 
родоразрешения, Ме (Q1–Q3)

35 
(33–36) 

38 
(37–38) < 0,001*

Наличие преэклампсии 
(умеренная и тяжелая)

32 
(37,6)

1 
(3,3)

<0,001*
Отсутствие преэклампсии 53 

(62,4)
29 

(96,7)

Задержка роста плода 
с ранней и поздней 
манифестацией

19 
(22,4%) 

0 
(0,0) <0,001*

Преждевременная отслойка 
нормально расположенной 
плаценты 

4 
(4,7)

0 
(0,0) <0,001*

Вес ребенка при рождении, 
Ме (Q1–Q3), гр

3000 
(2900–3150) 

3350 
(3120–3500) <0,001*

Рост ребенка при рождении, 
Ме (Q1–Q3), см

48  
(46–48)

52  
(49–52) <0,001*

* p < 0,05.
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нарушение фетоплацентарного кровотока по сравнению 
с женщинами без артериальной гипертензии, у которых 
роды начались спонтанно.

Учитывая большое количество осложнений беремен-
ности, связанных с  хронической артериальной гипер-
тензией, проведено определение аутоиммунных антител 
с целью прегравидарной подготовки женщин, планирую-
щих беременность, а также во время беременности, что 
позволит провести мероприятия, направленные на сниже-
ние плацента-ассоциированных осложнений беременно-
сти, и снизит неблагоприятные перинатальные и материн-
ские исходы. Статистически значимые различия были при 
определении профиля аутоантител к β2-гликопротеину, ау-
тоантител к коллагену, аутоантител к белку S100, аутоан-
тител к цитоплазматическому антигену клеток эндотелия 
сосудов (ANCA), аутоантител к белку мембраны тромбо-
цитов (TrM), аутоантител к мембранному антигену клеток 
клубочков почек (KiMS).

Согласно данным табл. 2, следует отметить, что измене-
ние профиля данных аутоантител чаще встречалось в груп-
пе пациенток с хронической артериальной гипертензией.

Антитела к β2-гликопротеину играют важную роль в па-
тогенезе хронической артериальной гипертензии через 
несколько механизмов: воспаление, активация тромбоци-
тов, а также увеличение проницаемости сосудистой стен-
ки. Антитела к β2-гликопротеину-I (анти-β2GPI) классов G 
или M связаны с развитием хронической артериальной 
гипертензии, гестационной артериальной гипертензией 
и преэклампсией.

Следует отметить, что по результатам нашего исследо-
вания в основной группе отклонение аутоантител к β2-гли-
копротеину встречалось в 28,2%, а в контрольной группе 
(у пациенток без артериальной гипертензии) отклонений в 
профиле аутоантител не наблюдалось (<0,001). Шансы на-
личия отклонений в профиле ауто-АТ к β2-гликопротеину 

у пациенток с артериальной гипертензией были в 24,3 раза 
выше по сравнению с пациентами без артериальной ги-
пертензии, показатель ОШ был статистически значимым.

Изменение профиля аутоиммунных антител к β2-гли-
копротеину, который является ключевым белком, связы-
вающим фосфолипиды в плазме крови, может указывать 
на наличие антифосфолипидного синдрома, а также на 
острые инфекционные заболевания или обострения хро-
нических инфекций. Инфекционные и аутоиммунные про-
цессы в организме активируют механизм апоптоза, что 
способствует повышенному образованию аутоантител 
к β2-гликопротеину. Такие изменения могут играть зна-
чительную роль в развитии аутоиммунных заболеваний.

Определение аутоантител к β2-гликопротеину на пре-
гравидарном уровне позволит прогнозировать развитие 
хронической артериальной гипертензии, а также гестаци-
онной артериальной гипертензии и плацента-ассоцииро-
ванных осложнений беременности (задержки роста плода 
с ранней и поздней манифестацией) [7, 18, 19].

Наши результаты соответствуют данным когортных ис-
следований, которые выявили связь между антителами 
к β2-гликопротеину-1 и заболеваниями, связанными с на-
рушением формирования плаценты, у беременных жен-
щин с артериальной гипертензией [20, 21].

При изменении профиля аутоантител к β2-гликопроте-
ину на прегравидарном уровне или на ранних сроках ге-
стации необходимо дальнейшее обследование на анти-
фосфолипидный синдром и генетические тромбофилии 
с целью уточнения генеза и терапии, направленной на 
пролонгирование беременности.

Отклонение спектра аутоантител к коллагену в груп-
пе пациенток с ХАГ составило 38,8%, что было в 8,9 раза 
выше, чем в группе пациенток без ХАГ (ОШ = 8,9; 95% ДИ: 
1,98– 39,8). Коллаген играет ключевую роль в развитии 
хронической артериальной гипертензии, оказывая влия-
ние на структуру сосудов, механические свойства и про-
цессы ремоделирования [22]. Изменение профиля аутоАТ 
к коллагену можно рассматривать как проявление не-
дифференцированной дисплазии соединительной ткани 
(НДСТ), следовательно, при изменении профиля антител 
к коллагену необходимо проводить профилактику разви-
тия НДСТ, что приведет к снижению материнской и пери-
натальной смертности и заболеваемости [22, 23].

Частота отклонения аутоантител к белку S100 у жен-
щин с хронической артериальной гипертензией соста-
вила 63,5%, что статистически значимо выше, чем у жен-
щин без хронической артериальной гипертензии, – 10%  
(< 0,001). Вероятность отклонений в профиле аутоАТ к 
белку S100 в основной группе  была в 15,7 раза выше 
по сравнению с контрольной группой, различия были 
достоверно значимыми (ОШ = 15,7; 95% ДИ: 4,4–55,9). 
Белки S100, принадлежащие к семейству цитозольных 
белков, связывающих кальций, включают 25 известных 
членов. Они обладают широким спектром внутрикле-
точных и внеклеточных функций, охватывающих регуля-
цию апоптоза клеток, пролиферацию, дифференциацию, 
миграцию, энергетический метаболизм, баланс кальция, 
фосфорилирование белков и воспаление [24].

2  Таблица 2. Отклонение спектра аутоиммунных антител 
в группах исследования
2  Table 2. Deviations in the spectrum of auto-antibodies 
in the study groups

Аутоиммунные 
антитела 

Группы
р⁎ ОШ 95% ДИ:Основная 

(n = 85)
Контрольная 

(n = 30)

Аутоантитела  
к β2-гликопротеину 24 (28,2) 0 (0,0) <0,001 24,3 1,43–413

Аутоантитела 
к коллагену 33 (38,8) 2 (6,7) <0,001 8,9 1,98–39,8

Аутоантитела 
к белку S100 54 (63,5) 3 (10) <0,001 15,7 4,4–55,9

Аутоантитела 
к ANCA 20 (23,5) 1 (3,3) 0,014 8,9 1,14–69,7

Аутоантитела  
к TrM 31 (36,5) 0 (0,0) <0,001 35,3 2,1–596,7

Аутоантитела  
к KiMS 30 (35,3) 2 (6,7) 0,003 7,6 1,7–34,3

Примечание: ⁎ n (%); χ2-тест. 

https://www.frontiersin.org/journals/immunology/articles/10.3389/fimmu.2017.01908/full#B1
https://www.frontiersin.org/journals/immunology/articles/10.3389/fimmu.2017.01908/full#B1
https://www.frontiersin.org/journals/immunology/articles/10.3389/fimmu.2017.01908/full#B8
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Выводы о роли белка S100 при плацента-ассоцииро-
ванных осложнениях беременности были подтверждены 
результатами крупных зарубежных исследований послед-
них лет. АутоАТ к белку и S100 показали высокое прогно-
стическое значение при задержке роста плода с ранней 
и поздней манифестацией. Анализ белка S100 в пуповин-
ной крови может служить лабораторным индикатором 
для диагностики хронической гипоксии плода, задерж-
ки его роста и у новорожденных с внутрижелудочковы-
ми кровоизлияниями [25]. Увеличенный уровень белка 
S100 также наблюдается в амниотической жидкости у бе-
ременных с задержкой роста плода [26]. В исследовании, 
проведенном B. Artunc-Ulkumen et al., было установлено, 
что у женщин с тяжелой преэклампсией, у которых уро-
вень белка S100 в сыворотке повышен, чаще возникает 
HELLP-синдром [27, 28].

При определении роли аутоантител к ANCA установле-
ны достоверно значимые различия, в группе сравнения – 
23,5%, в группе контроля – 3,3% (р = 0,014). Шансы от-
клонения спектра аутоАТ к ANCA в группе контроля были 
ниже в 8,9 раза по сравнению с основной группой, раз-
личия шансов были статистически значимыми (ОШ = 8,9; 
95% ДИ: 1,14–69,7). Цитоплазматические антигены в эн-
дотелиальных клетках могут влиять на поведение сосед-
них гладкомышечных клеток, способствуя их пролифе-
рации и миграции, что способствует ремоделированию 
сосудов и повышению сосудистого сопротивления, следо-
вательно, изменение профиля аутоантител к цитоплазма-
тическим антигенам в эндотелиальных клетках является 
лабораторным предиктором изменения в сосудах и си-
стеме гемостаза [29].

Отклонение спектра аутоантител к TrM в группе паци-
енток с ХАГ составило 36,5%. Шансы отклонения профи-
ля аутоантител к TrM в группе контроля были ниже в 35,3 
раза по сравнению с группой сравнения, различия шан-
сов были статистически значимыми (ОШ = 35,3; 95% ДИ: 
2,1–596,7).

Роль мембранных белков тромбоцитов в  развитии 
хронической артериальной гипертензии вызывает все 
больший интерес в исследованиях сердечно-сосудистой 
системы. Взаимодействие мембранных белков тромбо-
цитов с эндотелием сосудов и их вовлечение в воспали-
тельные процессы могут способствовать развитию и про-
грессированию хронической артериальной гипертензии. 
Перекрестный анализ играет ключевую роль в понима-
нии сложных механизмов, связанных с артериальной ги-
пертензией, и подчеркивает значимость воздействия на 
функцию эндотелиальных клеток в рамках терапевтиче-
ских подходов. Отклонения в профиле аутоиммунных ан-
тител к ANCA и TrM от референсных значений, вероятно, 
указывают на тромбоцитопатию и изменения в гемоста-
тической системе, следовательно, аутоантитела к ANCA 
и TrM являются лабораторными предикторами изменений 
в сосудах и системе гемостаза.

Учитывая важность тромбоцитов для поддержания ге-
мостаза и их прокоагулянтную активность, это может при-
вести к нарушениям плацентарного кровообращения, что 
связано с артериальной гипертензией, задержкой роста 

плода, преэклампсией и преждевременной отслойкой пла-
центы [30–32]. Рекомендуется провести дополнительное 
обследование пациенток на прегравидарном уровне при 
изменении профиля антител к ANCA и TrM, а также прове-
сти клинико-лабораторное исследование на наличие гене-
тических тромбофилий с консультацией гематолога.

Аутоантитела к KiMs в группе пациенток с артериаль-
ной гипертензией составили 35,3%, что в 7,6 раза выше, 
чем в группе пациенток без хронической артериальной 
гипертензии (ОШ = 7,6; 95% ДИ: 1,7–34,3).

Мембранный антиген клеток клубочков почек служит 
маркером изменений в почечной ткани различного проис-
хождения. Изменение профиля антител к KiMs может рас-
сматриваться как один из патогенетических механизмов 
артериальной гипертензии, способствующих развитию хро-
нической артериальной гипертензии, что в дальнейшем мо-
жет привести к плацентарной недостаточности (задержке 
роста плода, преэклампсии). Пациенткам при изменении 
профиля антител к KiMs необходимо дальнейшее дообсле-
дование, включающее дополнительные инструментальные 
методы (ультразвуковое исследование почек), а также кон-
сультации смежных специалистов (уролога и нефролога).

Беременным с изменением профиля аутоантител не-
обходимо проводить профилактику плацента-ассоци-
ированных осложнений (задержки роста плода и пре
эклампсии) согласно клиническим рекомендациям. Ранняя 
диагностика хронической гипертонии оправданна для 
обеспечения адекватного наблюдения за беременностью 
и тщательного мониторинга осложнений плаценты.

ВЫВОДЫ

По результатам проведенного исследования у бере-
менных с хронической артериальной гипертензией об-
наружены изменения профиля аутоиммунных антител 
к β2-гликопротеину, белку S100, коллагену, цитоплазмати-
ческому антигену клеток эндотелия сосудов (ANCA), белку 
мембраны тромбоцитов (TrM), мембранному антигену кле-
ток клубочков почек. Стойкое отклонение спектра ауто-
иммунных антител проявляется задолго до манифестации 
заболевания, что говорит о больших возможностях сниже-
ния плацента-ассоциированных осложнений беременно-
сти, которые часто возникают на фоне ХАГ.

Определение аутоиммунных антител на прегравидар-
ном уровне или на ранних сроках гестации позволит по-
лучить представление о потенциальных терапевтических 
целях для пролонгирования беременности и снижения ос-
ложнений беременности на фоне ХАГ.

Рекомендуется проводить определение аутоиммунных 
антител на этапе прегравидарной подготовки, что позволит 
своевременно выявлять изменения в организме, способ-
ные привести к плацента-ассоциированным осложнени-
ям беременности. Разработка индивидуального профи-
лактического плана и соответствующие терапевтические 
меры помогут снизить частоту преэклампсии, задержки ро-
ста плода, преждевременной отслойки плаценты, а так-
же уменьшить перинатальную смертность и заболевае-
мость. Рекомендовано определять данные антитела на 
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прегравидарном уровне и на ранних сроках беременности 
(в рамках скринингового исследования 1-го триместра); 
при отклонении в профиле аутоантител к β2-гликопроте-
ину – дальнейшее обследование на антифосфолипидный 
синдром и консультация гематолога; при изменении про-
филя антител к белку S100 – тщательный мониторинг со-
стояния плода; при изменении профиля к коллагену – до-
обследование на НДСТ; к ANCA и TrM – обследование на 
наследственные тромбофилии; при отклонении профиля 

антител к  KiMs  – ультразвуковое исследование почек 
и консультации смежных специалистов.

Понимание этих сложных взаимосвязей имеет реша-
ющее значение для разработки эффективных стратегий, 
направленных на оптимизацию материнских и фетальных 
исходов в этой группе высокого риска.� 0
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