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Робота присвячена вивченню ролі дисфункціїімунокомпетентноїсфери в патогенезі пізнього гестозу. 
Встановлено, що гестоз перебігає на фоні значних змін у клітинній та гуморальній ланках імунітету. 
Характерним для гестозу є значне підвищення імунорегуляторного індексу, пригнічення макрофагаль-
но-фагоцитарної системи, зниження комплементу. Патогенетично обгрунтованим є використання 
імунокоригуючих препаратів у комплексному лікуванні пізнього гестозу. 

Одним з тяжких усклад­
нень вагітності є пізній 

гестоз (ПГ), який залишається 
однією з головних причин у 
структурі материнської, перина-
тальної та ранньої неонатальної 
захворюваності [6]. ПГ характе­
ризують як гостру патологію ен­
дотелію, мікроциркуляторного 
русла, що супроводжується швид­
ким розвитком тяжкої поліор-
ганної недостатності [6]. Проце­
си порушення кровообігу та екс­
пансії хронічної форми дисимі-
нованого внутрішньосудинного 
зсідання (ДВЗ)-синдрому, які 
розвиваються каскадно, в кінце­
вому рахунку призводять до по­
рушення тканинного метаболіз­
му та вираженої гіпоксії, що суп­
роводжується дистрофічними та 
некробіотичними процесами. 
Зміни, що відбуваються в орга­
нах і тканинах при ПГ, пере­
бігають за безпосередньою учас­
тю субстратів імунної системи і 
виражаються в певному ступені 
її порушень [1, 2, 4, 5]. 

Метою нашого дослідження 
було вивчення стану клітинної та 
гуморальної ланки імунітету, ста­
ну моноцитарно-фагоцитарної сис­
теми імунокомпетентної сфери ва­
гітних з ПГ для обгрунтування 
патогенетичної терапії з викори­
станням імунокоректорів. 

Матеріали та методи 

Під нашим спостереженням 
знаходились 96 жінок, з них 31 — 
здорові невагітні жінки (ЗНЖ), 
33 — жінки з фізіологічно пере­
бігаючою вагітністю (ФПВ) у стро­
ках гестації 28-36 тижнів та 32 — 
вагітні в строках гестації 28-36 
тижнів з ПГ різного ступеня тяж­
кості. Тяжкість гестозу оцінюва­
лась нами за шкалою Віттлінгера і 
складала в середньому 5,15±0,63 
бали. В клінічній картині гестозу 
домінували набряки, які частіше за 
все були локалізовані у 21 вагітної 
(65,6%), рідше носили генералі-
зований характер у 8 вагітних 
(25%). Підйом артеріального тис­
ку понад 120/80 мм рт.ст. був ви­

явлений у 26 (81,25%) вагітних 
з ПГ. Протеїнурія спостерігалась 
у 28 (87,5%) вагітних з ПГ. 

У роботі зроблена оцінка ста­
ну клітинної ланки імунітету 
(КЛІ), гуморальної ланки імуні­
тету (ГЛІ) та стану клітин моно­
цитарно-фагоцитарної системи 
(МФС), а саме, сегментоядерних 
нейтрофілів периферійної крові 
(СЯН). Основні популяції та суб-
популяції Т- та В-лімфоцитів, а 
також ЕК-клітин ідентифікували, 
використовуючи моноклональні ан­
титіла до СД-структур в імуно-
флуоресцентному тесті (СДЗ, 
СД4, СД8, СД16, СД72) [3]. О-
клітинами вважались ті клітини, 
які не несли маркерів СДЗ, СД16, 
СД 72 [3, 4, 6]. Серед показників 
ГЛІ досліджували концентрацію 
циркулюючих імунних комплек­
сів (LUK-19S, UIK-7S), імуногло-
булінів класу A, G, М, імуногло-
буліновий індекс (ІП), який виз­
начається як співвідношення IgG 
до IgM, а також активність ком­
плементу [5, 7]. Про фагоцитарну 
активність СЯН судили за їх фа­
гоцитарним індексом (ФІ), що ви­
ражається відношенням фагоци-
туючих СЯН до їх загальної кіль­
кості після 30-хвилинної інкуба­
ції з фагоцитуємими частками, 
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Таблиця 1 
Показники клітинної ланки імунітету і стану макрофагально-фагоцитарної системи 

жінок з пізнім гестозом до та після терапії 

Групи 
обсте­
жених 
жінок 

Досліджуємі показники Групи 
обсте­
жених 
жінок 

Лейко­
цити 
х Ю 9 

Лімфоци 
ти,% СДЗ,% СД4,% СД8,% ІРІ СД16,% СД72,% 

О-
<літини,% ФІ ,% ФЧ ІБН 

з н ж 7,5± 
0,4 

30,7± 
2,1 

68,1± 
4,1 

35,9± 
1,2 

21,6± 
1,4 

1,65± 
0,06 

14,7± 
1,1 

10,8± 
0,7 

6,8± 
0,4 

85,8± 
4,7 

9,8+ 
0,3 

72,1± 
2,6 

ФПВ 7,0+ 
0,5 

25,7+ 
1,6* 

58,4+ 
3,2* 

28,6+ 
1,9* 

26,6+ 
1,6* 

1,07+ 
0,06* 

9,8+ 
0,5* 

8,9+ 
0,6* 

22,2+ 
1,7* 

81,0± 
3,7 

9,0+ 
0,4 

66,7+ 
3,6 

ПГ 7,4± 
0,3 

26,2+ 
1,4 

31,1± 
1,1* ** 

25,0± 
2,7* 

19,7± 
1,6* 

1,26+ 
0,06* ** 

23,1 + 
1,8* ** 

10,8+ 
0,8** 

35,1± 
1,5* ** 

67,2± 
2,7* ** 

4,6+ 
0,2* ** 

45,8± 
1,8* ** 

'Відмінність з показниками групи ЗНЖ статистично значима (р<0,05). 
"Відмінність з показниками групи ФПВ статистично значима (р<0,05). 
Примітка: ЗНЖ — здорові невагітні жінки; ФПВ — фізіологічно перебігаюча вагітність; ПГ — пізній гестоз; 
ІРІ — імунорегуляторний індекс (СД4/СД8); ФІ — фагоцитарний індекс; ФЧ — фагоцитарне число; 
ІБН — індекс бактерицидності нейтрофілів. 

фагоцитарним числом (ФЧ), яке 
показує середнє число фагоцито-
ваних одним СЯН часток протя­
гом 30 хвилин, та за індексом 
бактерицидності (ІБ) СЯН, що 
відображує співвідношення між 
живими та вбитими мікробами 
всередині клітини [7, 8]. 

Усі одержані результати були 
оброблені статистично за допо­
могою комп'ютера IBM PS Pen­
tium 100 та пакета стандартних 
програм з використанням методу 
Ст'юдента-Фішера. 

Результати та їх 
обговорення 

Формування фетоплацентар-
них структур в організмі вагітних 
викликає суттєві зміни в їх іму-
нокомпетентній сфері [1, 2, 4, 6]. 
Такого роду зміни зумовлені ря­
дом причин, пов'язаних зі зміною 
характеру нейро-імуно-ендокрин-
них взаємодій, зокрема, необхід­
ністю переорієнтації спрямова­
ності дії та активності ефектор-
них і регуляторних ланок імунної 
системи з метою створення "ком­
фортних" умов організму, що роз­
вивається, а також інтегральною 
відповіддю імунної системи на 
стрес-індуковану ситуацію та змі­
ну гормонального профіля орга­
нізму під час вагітності [2]. При 
цьому важливо те, що на кожно­
му з етапів формування ембріо­
нальних та плідних структур на­
віть в умовах фізіологічно пере­

бігаючої вагітності просліджу-
ються свої особливості розвитку 
такого роду подій [1, 6]. Пред­
ставлені в табл. 1 дані підтверд­
жують факт зміни стану імунної 
системи при вагітності. У КЛІ 
практично всі показники (за вик­
люченням вмісту лейкоцитів) до­
стовірно відрізнялись від показ­
ників невагітних здорових жінок. 
Найбільш маніфестними змінами 
є значне зниження ІП, що зумов­
лено перерозподілом регулятор­
них субпопуляцій СД4 та СД8 
лімфоцитів, та майже півтора-
кратне зниження вмісту СД16 
(ЕК)-клітин. Такий характер змін 
зазначених показників спрямова­
ний насамперед на зниження сту­
пеня імуноагресії материнських 
імунокомпетентних клітин (ІКК) 
у співвідношенні експресуємих 
на трофобласті чужерідних анти­
генних структур. 

Показники ГЛІ також зазна­
ють виражених змін під час ва­
гітності в порівнянні з показника­
ми у невагітних здорових жінок 
(табл. 2). Серед них найбільш 
значущими можна вважати під­
вищення концентрації ІДТК (53,0±2,6 
умов. од. та 41,2+3,1, р<0,05) і 
різнонаправлену зміну концент­
рації IgG (у бік збільшення) та 
IgM (у бік зменшення). Про та­
кого роду зміни IgG та М під час 
вагітності, але з іншим ступенем 
вираженості, були повідомлення 
в ряді праць [6]. Це стало обгрун­

туванням для введення нового ін­
дексу, а саме, ІП, що використо­
вується як критерій фізіологічно­
го перебігаючої вагітності та роз­
витку ряду патологічних станів 
[8]. Дійсно, під час фізіологічного 
перебігу вагітності ІП збільшу­
вався більше ніж у 2 рази, у той 
час як зміни кожної з його скла­
дових були менш виражені. В 
МФС зміни, якщо виходити з 
обраних критеріїв її оцінки, не 
спостерігались. 

Розвиток ПГ супроводжуєть­
ся змінами багатьох показників 
клітинної та гуморальної ланок 
імунітету, а також зміною стану 
клітин МФС. У Т-ланці імуні­
тету відмічається достовірне зни­
ження загальної кількості Т-клі-
тин (СДЗ) і субпопуляцій СД4 
та СД8-клітин. При цьому зни­
ження концентрації СД8 (Т-суп-
ресорів) відбувалось більш ін­
тенсивно, що знайшло своє відо­
браження в достовірному підви­
щенні імунорегуляторного індек­
су (ІРІ). Підвищення ІРІ при 
вагітності, як відомо, вважаєть­
ся несприятливим прогностич­
ним показником, який свідчить 
про розвиток імунного конфлік­
ту в системі "мати—плід" [1, 
6]. Таким чином, наші дані ще 
раз підтверджують той факт, що 
в розвитку ПГ особливу патоге­
нетичну значущість має дисфунк-
ціональний стан імунокомпетент-
ної сфери. 
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Таблиця 2 
Показники гуморальної ланки імунітету жінок обстежених 

груп 

Групи 
Ірбсте-
: жених 

жінок 

Досліджуємі показники Групи 
Ірбсте-
: жених 

жінок 
ЦІК (7S) 
умов.од. ЦІК компле­

мент ІдА IgG ідм ІП 

ЗНЖ 41,2+ 
3,1 

1,2+ 
0,08 

0,9+ 
0,04 

1,89± 
0,07 

14,8± 
0,7 

1,92+ 
0,1 

7,7± 
0,4 

ФПВ 53,0+ 
2,6* 

1,3± 
0,1 

0,74+ 
0,03* 

1,6+ 
0,05* 

17,4+ 
1,1* 

1,1+ 
0,1* 

15,8+ 
1,3* 

ПГ 93,4+ 
3,7* ** 

1,4± 
0,06* 

0,59+ 
0,08* ** 

1,73± 
0,08 

7,9+ 
0,35* ** 

1,2± 
0,04 

6,5+ 
0,3* ** 

'Відмінність з показниками групи ПГ статистично значима (р<0,05). 
"Відмінність з показниками групи ПГ+ТМТ статистично значима (р<0,05). 
Примітка: ЗНЖ — здорові невагітні жінки; ФПВ — фізіологічно перебігаюча 
вагітність; ПГ — пізній гестоз; ІП — імуноглобуліновий індекс (IgG/IgM). 

Характерним для ПГ, як вид­
но з представлених у табл. 1 
даних, є більше ніж двократне 
підвищення концентрації СД16 
(ЕК)-клітин, що трактується як 
додатковий розвиток імуноагре-
сії материнських ІКК. Усі ці змі­
ни відбуваються на фоні вира­
женого підвищення вмісту О-
клітин у порівнянні не лише з 
НЗЖ, але й з ФПВ. Підвищення 
концентрації О-клітин при знач­
ному зниженні загальної кіль­
кості Т-лімфоцитів та підвищен­
ні концентрації СДІб-клітин мож­
на розглядати як деяку пере­
орієнтацію імуноагресії при ПГ 
з Т-клітинної ланки на СД16 
(ЕК)-клітини. Збільшення вміс­
ту В-лімфоцитів при ПГ у по­
рівнянні з ФПВ можна трактува­
ти як процес активації продукції 
алло- та аутоантитіл на фоні зни­
ження супресорної ланки до ан­
тигенних структур плаценти та 
інших тканин. 

На відміну від ФПВ при ПГ 
спостерігається виражена інгібі-
ція стану МФС. Зниження ФІ 
свідчить про те, що частина СЯН 
повністю втрачає здатність фаго-
цитувати мікробні частки, а ті, 
що зберегли цю властивість, май­
же в два рази знизили фагоцитар­
не число (ФЧ). При цьому індекс 
бактерицидності нейтрофілів (ІБН) 
також знижувався. Причини іна­
ктивації (гіпоактивності) клітин 
МФС при ПГ можуть бути різни­
ми: зміна цитокінового профілю 

організму, стану тимічної актив­
ності, гормонального навантажен­
ня тощо. Однак визнається, що, 
мабуть, провідним фактором є 
надмірне навантаження клітин 
МФС надлишком ЦІК. Оцінка 
стану ГЛІ (табл. 2) підтверд­
жує цей тезис. Дійсно, при ПГ 
концентрація високо патоген­
них мілкомолекулярних (7S) 
ЦІК підвищується більше ніж у 
два рази в порівнянні з ана­
логічним показником у НЗЖ та 
майже в такій же мірі з ана­
логічним показником у жінок з 
ФПВ. Адекватним у цій ситу­
ації є й відповідь системи ком­
плементу, концентрація якого 
знижалась майже в 1,5 рази. 
Раніше було показано, що роз­
виток загрози переривання ва­
гітності імунної природи супро­
воджується зміною концентра­
ції в сироватці крові IgG та IgM 
у порівнянні з ФПВ, що сут­
тєвим чином відбивається на 
зміні ІП у бік його зниження. 
В нашому випадку відмічалась 
подібна закономірність, а саме, 
зниження концентрації IgG при 
незначному підвищенні рівня 
IgM, що привело до зниження 
ІП в порівнянні з ФПВ (6,5±0,3 
та 15,8+1,3 відповідно; р<0,05). 

Узагальнюючи одержані да­
ні, можна зробити наступний 
висновок. В умовах розвитку 
пізнього гестозу відбуваються 
значні зміни стану імуноком-
петентної сфери, які проявля­

ються в якісних та кількісних змі­
нах показників клітинної та гу­
моральної ланок імунітету та 
макрофагально-фагоцитарної сис­
теми. Етіопатогенетичні факто­
ри даного захворювання зали­
шаються не до кінця з'ясовани­
ми, але очевидно, що у загаль­
ній низці причинно-наслідкових 
взаємовідносин при його роз­
витку важливою ланкою є дис-
функціональний стан імунної сис­
теми. Нами виявлений ряд ха­
рактерних змін в імунній сис­
темі вагітної жінки при пізньо­
му гестозі, а саме: підвищення 
ІРІ, більш ніж двократне підви­
щення концентрації СД16 (ЕК)-
клітин, виражене підвищення 
вмісту О-клітин, збільшення вміс­
ту В-лімфоцитів. При пізньому 
гестозі була виявлена вираже­
на інгібіція стану МФС. За ра­
хунок навантаження клітин над­
лишком високопатогенних міл­
комолекулярних (7S) ЦІК біль­
ше ніж у 2 рази знижується 
ФЧ (на фоні зниження в 1,5 
рази комплементу). Нам пред­
ставляється можливим вико­
ристання вказаних показників 
з метою оцінки дисфункції імун­
ної системи при пізньому гес­
тозі, а також з метою оцінки 
тяжкості перебігу пізнього гес­
тозу. У зв'язку з одержаними 
результатами природним є праг­
нення клініцистів поряд з тра­
диційною терапією гестозу за­
стосовувати імунокоригуючі пре­
парати. 

ВИСНОВКИ 
1. У патогенезі пізнього гес­

тозу важлива роль належить 
значній дисфункції імуноком-
петентної сфери, яка проявля­
ється в значному підвищенні 
імунорегуляторного індексу (спів­
відношення Т-хелперів до Т-су-
пресорів), пригніченні макро­
фагально-фагоцитарної системи 
та зниженні комплементу. 

2. Патогенетично обгрунто­
ваним є застосування імуноко-
регуючих препаратів у ком­
плексному лікуванні пізнього 
гестозу. 
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Національна фармацевтична академія України 

Інформаційне повідомлення відділу фармакологічного нагляду Державного 
науково-експертного центру лікарських засобів МОЗ України 

Про побічну дію препарату "Небілет" (табл. по 0,005 г) виробництва компанії "Берлін Хемі Менаріні 
Груп" (Німеччина) 

У хворої 55 років при лікуванні гіпертонічної хвороби III ст. та ІХС із залишковими явищами 
субарахноїдальної геморагії в басейні лівої каротидної артерії після призначення 5 мг небілету (одноразово 
перорально) з'явилась брадикардія (ЧСС — 42 за одну хв.). Препарат був відмінений і призначена 
додаткова фармакотерапія (атропіну сульфат внутрішньом'язово). Після проведених заходів зазначені 
побічні явища зникли без наслідків. 

Алергологічний анамнез не обтяжений. Будь-які незвичайні реакції на лікарські засоби або хімічні 
речовини в минулому не відомі. 

Інформація надійшла з Інституту кардіології ім. М.Д.Стражеска АМН України. 

Інформаційне повідомлення відділу фармакологічного нагляду Державного 
науково-експертного центру лікарських засобів МОЗ України 

Про побічну дію препарату "Зинацеф" (флакони, що містять 0,75 г цефуроксиму) виробництва 
компанії "Гласко-Велком" (Великобританія) 

У хворої 23 років з гігантською хондромою правої клубової кістки та сколіозом III ст. після четвертого 
введення препарату (внутрішньовенно крапельно по 0,75 г тричі на добу) в комплексній фармакотерапії 
з метою антибіотикопрофілактики постопераційної інфекції (одночасно пацієнтці вводили омнопон, а 
також розчин зинацефу для інфузії) з'явились набряки обличчя та гортані, піретична реакція (t=38,8°C), 
лихоманка, утруднення дихання і тремор. Антибіотик був відмінений і призначена додаткова терапія 
(внутрішньовенно кальцію хлорид, димедрол, гідрокортизону ацетат). Після проведених заходів зазначені 
явища зникли без наслідків. 

Алергологічний анамнез не обтяжений. Будь-які незвичайні реакції на ліки або хімічні речовини в 
минулому не відомі. 

Інформація надійшла від Кримського державного медичного університету. 


