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ВВЕДЕНИЕ 

Проблема преждевременных родов находится в центре внимания врачей 

различных специальностей: акушеров-гинекологов, неонатологов, педиатров и 

организаторов здравоохранения. Это обусловлено тем, что в структуре перина-

тальной смертности и заболеваемости недоношенные новорожденные составляют 

до 70-75%, а в структуре неонатальной смертности - более 55% [1, 96]. Несмотря 

на существующий арсенал лекарственных средств, направленных на пролонгиро-

вание беременности, частота ПР в разных странах составляет от 5 до 18% [495, 

497]. Особое медико-социальное значение имеют экстремально ранние и ранние 

ПР, при которых наблюдаются наихудшие перинатальные исходы [4, 140, 161]. 

По данным ВОЗ, из 65 стран с надежными статистическими данными во 

всех, кроме трех, на протяжении последних 20 лет наблюдался рост показателей 

ПР [495]. 

Причины ПР разнообразны. Выделяют спонтанные ПР, составляющие 70-

80% от всех ПР. Основными причинами возникновения СПР являются регулярная 

родовая деятельность при целом плодном пузыре (40–50%) и излитие околоплод-

ных вод при отсутствии регулярной родовой деятельности (25–40%) [108]. ВОЗ 

предложено использование клинической классификации ПР, согласно которой 

они подразделяются на угрожающие, начавшиеся и активные [495]. По нашему 

мнению, именно угрожающие ПР должны быть в фокусе внимания научного ис-

следования, так как в этом случае имеется больше терапевтических возможностей 

в плане проведения токолитической терапии и профилактики РДС плода. 

Несмотря на многочисленные исследования, применение новых технологий 

и лекарственных препаратов, лечение угрожающих ПР остается недостаточно эф-

фективным [142]. Актуальной является разработка методических подходов к пер-

вичной и вторичной профилактике данного акушерского синдрома [14, 64, 102]. 

Для проведения профилактических мероприятий обязательным условием является 

формирование группы риска беременных на возникновение УПР и ПР. При ана-
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лизе факторов риска следует обращать внимание, прежде всего, на те, которые 

являются «управляемыми» и могут быть скорректированы на этапе прегравидар-

ной подготовки или в ранние сроки беременности [23, 56, 59, 120, 156]. 

Угрожающие ПР являются частой причиной госпитализации беременных 

женщин. Выявление женщин с «ложными» схватками, у которых произойдут ПР, 

является сложной диагностической задачей [297, 341]. В связи с этим, необходи-

мо проведение дальнейших исследований с целью выявления новых звеньев пато-

генеза и разработки новых диагностических и прогностических методов УПР и 

ПР.  

В основе СПР лежит повышение биоэлектрической и, как следствие, сокра-

тительной активности матки. Определение нормативных показателей биоэлектри-

ческой активности матки и разработка диагностических и прогностических кри-

териев при УПР и СПР отвечает запросу практического акушерства. В литературе 

имеются публикации, посвященные этой проблеме, но достаточно четких крите-

риев диагностики до настоящего времени не предложено.  

Важно понимать, какие механизмы могут приводить к индукции ПР. По 

нашему мнению, к числу таких малоизученных механизмов можно отнести изме-

нения процессов вегетативной регуляции, функционального состояния симпато-

адреналовой системы, продукции некоторых газотрансмиттеров (оксид азота и 

сероводород). 

С учетом имеющихся сведений о ведущей роли инфекции в патогенезе ПР 

[112, 403], важным является продолжение исследований патоморфологических и 

патохимических изменений в плаценте при УПР с учетом исхода беременности и 

срока произошедших ПР [85, 93, 153]. 

Сочетание изменений состояния вегетативной регуляции, продукции газо-

трансмиттеров и инфекционно-воспалительных процессов в плаценте позволяет 

предположить возможность вовлечения в патогенез УПР системы гемостаза [36, 

92, 360]. Поиск гемостазиологических диагностических критериев важен в связи с 
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доступностью их использования в акушерских стационарах второго и третьего 

уровня. 

Можно предположить, что одним из факторов возникновения УПР являют-

ся генетические особенности беременной. Роль генетических факторов в отноше-

нии ПР описана в литературе, но полученные данные противоречивы [212,  417, 

475]. Вероятно, в качестве генов-кандидатов необходимо исследовать особенно-

сти полиморфизма генов, связанных с гемостазом и состоянием сосудистой стен-

ки [29, 100], которые при УПР не изучались. 

Степень разработанности темы 

Наибольшую клиническую значимость в проблеме угрожающих прежде-

временных родов имеют следующие аспекты: наличие значительных пробелов в 

понимании их патогенеза, низкая точность и недостаточная объективность мето-

дов прогнозирования и диагностики. Следствием этого является недостаточная 

эффективность фармакологического контроля этого патологического состояния. 

Большое значение имеет прогнозирование угрожающих преждевременных 

родов и их исходов в связи с необходимостью обеспечения правильной маршру-

тизации и своевременной медицинской эвакуации беременных [82]. В литературе 

не описаны факторы риска угрожающих преждевременных родов. Сведения о 

факторах риска преждевременных родов во многом противоречивы [33, 336, 348, 

410, 414] и демонстрируют высокую зависимость от социально-экономических, 

географических, этнических и других причин [48, 95, 125, 227, 413]. 

Согласно современным представлениям, значительную роль в патогенезе 

играет системная воспалительная реакция и локальные воспалительные измене-

ния в плаценте и околоплодных оболочках [142]. Активно изучаются иммуноло-

гические механизмы, изменяющиеся при преждевременных родах [55, 71, 87, 

147]. Вместе с тем, остаются неясными пути реализации клеточных и молекуляр-

ных иммуно-воспалительных нарушений в инициации преждевременной родовой 

деятельности. Понимание этих механизмов необходимо для правильной оценки 
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эффективности токолитических препаратов и направления изыскания новых ле-

карств. На сегодняшний день токолитические средства обладают примерно оди-

наковой и недостаточной эффективностью [6, 106, 141, 269, 284, 380]. 

Одним из важных механизмов развития УПР может быть изменение функ-

ционального состояния вегетативной и симпато-адреналовой систем [127]. Об 

этом, в частности, свидетельствует клиническая эффективность β2-

адреномиметиков [1]. Однако, результаты комплексной оценки состояния вегета-

тивной и симпато-адреналовой систем в доступной нам литературе отсутствуют. 

В условиях системного воспалительного ответа можно ожидать изменения в 

системе гемостаза. 

В последние годы большое внимание уделяется новому классу регулятор-

ных веществ – газотрансмиттерам. К моменту начала нашего исследования в ли-

тературе отсутствовали данные об изменении продукции оксида азота и серово-

дорода, их диагностической и прогностической значимости. В настоящее время 

имеются отдельные публикации об особенностях продукции оксида азота [442, 

453]. Данные о сероводороде носят экспериментальный характер [312]. 

В последние годы активно изучается роль генов в патогенезе различных за-

болеваний, в том числе и преждевременных родов. Большой интерес представля-

ют семейства генов, связанных с гемостазом и состоянием сосудистой стенки. 

Можно предполагать наличие генетической предрасположенности к реализации 

риска ПР вследствие системной иммуно-воспалительной реакции. Вместе с тем, 

имеющиеся в литературе данные весьма противоречивы и ярко демонстрируют 

зависимость от географических и этнических факторов. 

Перспективным методом оценки сократительной активности матки является 

определение ее биоэлектрической активности методом электрогистерографии. 

Ряд исследователей предполагают наличие у этого метода определенной диагно-

стической значимости, по мнению других авторов, данный метод не информати-

вен [398, 488]. 
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Основными методами объективной диагностики являются: ультразвуковая 

цервикометрия и определение фосфорилированной формы протеин-1 связанного 

инсулиноподобного фактора роста (ПСИФР-1) или плацентарного альфа-

микроглобулина-1 (ПАМГ-1) в цервикальной слизи [108]. С учетом того, что бе-

ременные с ПР нередко имеют низкий уровень удовлетворенности качеством ме-

дицинской помощи, актуальной задачей является разработка дополнительных ин-

струментальных и лабораторных методов диагностики и прогнозирования. 

Цель научного исследования - разработка интегративной патогенетиче-

ской модели угрожающих преждевременных родов и создание на ее основе новых 

способов их диагностики и прогнозирования спонтанных преждевременных родов 

для улучшения акушерских и перинатальных исходов. 

Задачи научного исследования 

1. Выявить наиболее значимые факторы риска угрожающих преждевременных 

родов и спонтанных преждевременных родов в современных условиях. 

2. Оценить особенности функционирования вегетативной нервной и симпато-

адреналовой систем у беременных с угрожающими преждевременными родами. 

3. Дать характеристику биоэлектрической активности матки и ее взаимосвязи с 

исходом беременности у женщин с угрожающими преждевременными родами. 

4. Установить особенности гемостаза и их взаимосвязь с исходом беременности у 

беременных с угрожающими преждевременными родами. 

5. Определить особенности полиморфизма генов, связанных с гемостазом и со-

стоянием сосудистой стенки, и установить их взаимосвязь с исходом беременно-

сти у пациенток с угрожающими преждевременными родами. 

6. Выявить изменения продукции отдельных газотрансмиттеров (оксид азота, се-

роводород) и в зависимости от исхода беременности у женщин с угрожающими 

преждевременными родами. 

7. Определить патоморфологические, иммуногистохимические и ультраструктур-

ные параметры плацентарной недостаточности при различных исходах беремен-
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ности, осложненной угрожающими преждевременными родами, в том числе, в за-

висимости от срока гестации, при котором произошли преждевременные роды. 

8. Разработать новые способы диагностики угрожающих преждевременных родов 

и прогнозирования их исходов. 

Научная новизна исследования 

Впервые по данным клинико-эпидемиологического исследования установ-

лены факторы риска УПР, определяемые в ранние сроки беременности, наиболее 

значимыми из которых являются: многоплодная беременность (ОШ 6,70), бере-

менность в результате ЭКО (ОШ 5,74), УПР в анамнезе (ОШ 5,47), лейомиома 

матки (ОШ 4,51), ПР в анамнезе (ОШ 2,97).  

Уточнены и ранжированы факторы риска СПР, определяемые в ранние сро-

ки беременности, которые преимущественно совпадают с факторами риска УПР. 

Дополнительными факторами риска СПР являются: рождение беременной жен-

щины недоношенной, табакокурение, отсутствие контрацепции.  

На основании изучения факторов риска разработана новая прогностическая 

модель СПР, которая позволяет прогнозировать их возникновение при сроке бе-

ременности менее 12 недель. На основании этой модели разработан калькулятор 

риска СПР для расчета индивидуального показателя риска у беременной (свиде-

тельство о регистрации программы для ЭВМ № 2020661435). 

Установлено, что вагинит в I триместре, тревожный тип гестационной до-

минанты, статус безработной у женщины, незарегистрированный брак, примене-

ние ВМС до беременности, среднее образование, неудовлетворительные бытовые 

условия семьи, вибрация на рабочем месте, варикозная болезнь, отсутствие кон-

трацепции до беременности являются факторами риска СПР у женщин со спон-

танно наступившей одноплодной беременностью и отсутствием тяжелой акушер-

ской и экстрагенитальной патологии, госпитализированных в акушерский ста-

ционар с диагнозом УПР.  

Впервые показано, что у женщин с УПР наблюдается повышение темпера-
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туры кожи передней брюшной стенки, снижение продукции норадреналина и ад-

реналина, уменьшение мощности спектра при изучении вариабельности ритма 

сердца, изменения вызванных кожных симпатических потенциалов, которые в со-

вокупности свидетельствуют об уменьшении вегетативных симпатических и сим-

пато-адреналовых влияний, в том числе тормозящих возбудимость и сократи-

мость миометрия. 

Впервые определена диагностическая и прогностическая значимость пока-

зателей, характеризующих функциональную активность вегетативных симпатиче-

ских и симпато-адреналовых механизмов при УПР: температуры кожи передней 

брюшной стенки (патент № 2374984) и концентрации норадреналина (патент № 

2630461).  

Установлена зависимость эффективности токолитической терапии и исхода 

беременности при УПР от первоначальных значений амплитудных и спектраль-

ных характеристик ЭГГ и их динамики в течение 2 часов терапии. Доказано, что 

при исходно более низких показателях ЭГГ и их увеличении в течение 2 часов ве-

роятность возникновения СПР, в том числе первых 48 часов от начала терапии, 

возрастает.  

Показана зависимость эффективности токолитической терапии у беремен-

ных с УПР от функционального состояния системы гемостаза: повышение про-

коагулянтной активности ассоциировано с неэффективностью терапии и развити-

ем СПР в течение 48 часов от ее начала. 

Впервые определена прогностическая значимость показателя резистентно-

сти активного V фактора свертывания крови (FVa) к активированному протеину С 

(APC) в отношении возникновения СПР при УПР (патент № 2630573). 

Впервые установлена ассоциация УПР с особенностями полиморфизмов ге-

нов, контролирующих функцию сосудистой стенки и системы гемостаза: аллелей 

F13А1 103G, PAI-1 (-675)4G, AGT 704С и AGT 521Т и генотипа CYP11B2 (-

344)С/Т. 
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Впервые изучена продукция некоторых газотрансмиттеров (оксид азота и 

сероводород) при УПР. Установлено усиление продукции оксида азота и угнете-

ние продукции сероводорода.  

Впервые определены диагностическая (патент № 2267133) и прогностиче-

ская (патент № 2272574) значимость концентрации конечных продуктов оксида 

азота при УПР. Установлено, что развитие СПР при УПР в течение первых 48 ча-

сов от начала токолитической терапии ассоциировано с более выраженным сни-

жением продукции сероводорода. 

Впервые установлено, что морфофункциональными критериями хрониче-

ской субкомпенсированной плацентарной недостаточности у женщин с УПР и ис-

ходом в ПР являются двукратное снижение индекса экспрессии аннексина V и 

eNOS в сочетании с материнскими сосудистыми поражениями, фетальной маль-

перфузией и нарушением дифференцировки сосудисто-стромального компонента 

ворсинчатого хориона. 

Впервые показано, что сочетание компенсаторных процессов в структурах 

ворсинчатого хориона с максимальной экспрессией аннексина V и умеренной 

экспрессией eNOS у женщин с УПР и исходом в СР обеспечивают адекватность 

метаболических процессов в элементах функциональной системы «мать-

плацента-плод» и пролонгирование беременности. 

Впервые на сновании результатов комплексного морфологического иссле-

дования доказано, что хронический виллузит с нарушением дифференцировки со-

судисто - стромального компонента ворсинчатого хориона, гиповаскуляризация 

ворсин с минимальным индексом экспрессии VEGF-A и аннексина V, а также де-

струкция структур апикальной поверхности синцитиотрофобласта ворсин состав-

ляют структурную основу хронической суб- и декомпенсированной плацентарной 

недостаточности при ПР в 220-336 недели гестации. 

Доказано, что развитие хронической субкомпенсированной плацентарной 

недостаточности при ПР в 340-366 недель беременности определяют  материнские 



13 

 

 

и плодовые сосудистые поражения с формированием инфарктов, тромбоза меж-

ворсинчатого пространства и фетальной мальперфузии в сочетании с низкой экс-

прессией VEGF-A и eNOS. 

Теоретическая и практическая значимость результатов исследования 

Существенно дополнены и расширены фундаментальные представления о 

патогенезе УПР и СПР: 

- установлена роль патоморфологических изменений в плаценте в развитии 

УПР и СПР; 

- выявлены особенности функционального состояния системы гемостаза 

при УПР; 

- установлена ассоциация снижения активности симпато-адреналовой сис-

темы, продукции сероводорода, усиления продукции оксида азота и увеличения 

биоэлектрической активности матки. 

Акушерско-гинекологической практике предложены:  

- система прогнозирования УПР и СПР, в том числе с использованием про-

граммы для ЭВМ (приложение для мобильных устройств на базе Android) «Каль-

кулятор для прогнозирования спонтанных преждевременных родов при сроке 

беременности до 12 недель» ( свидетельство о государственной регистрации № 

2020661435 от 23.09.2020); 

- новые способы диагностики УПР (патенты на изобретения № 2267133 от 

27.12.2005 «Способ диагностики угрозы преждевременных родов», № 2374984 от 

10.12.2009 «Способ диагностики угрозы прерывания беременности», № 2630461 

от 08.09.2017 «Способ диагностики угрожающих преждевременных родов»; 

 - новые способы прогнозирования исхода УПР (патенты на изобретения № 

2272574 от 27.03.2006 «Cпособ прогнозирования исхода беременности при угро-

жающих преждевременных родах», № 2630573 от 11.09.2017 «Способ прогнози-

рования исхода беременности при угрожающих преждевременных родах»; 

- стандартизированная методика оценки биоэлектрической активности мат-
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ки методом наружной многоканальной компьютерной электрогистерографии с 

использованием разработанных устройств для фиксации электрических датчиков 

на поверхности передней брюшной стенки (патенты на полезную модель № 77146 

от 20.10.2008. «Устройство для фиксации электрических датчиков при электро-

гистерографии у женщин во втором триместре беременности», №  77147 от 

20.10.2008. «Устройство для фиксации электрических датчиков при электрогисте-

рографии у женщин с доношенной беременностью»). 

Разработаны алгоритмы диагностики УПР и прогнозирования СПР. 

 

Методология и методы исследования 

Методология исследования базировалась на принципах медицины, осно-

ванной на доказательствах. Для выявления факторов риска УПР и СПР проведено 

продольное клинико-эпидемиологическое исследование, включающее 1417 бере-

менных женщин Ивановской области в сроке беременности до 12 недель. Для 

изучения новых механизмов УПР и разработки способов диагностики и прогнози-

рования проведено сравнительное когортное исследование, в которое было вклю-

чено в соответствии с критериями включения и невключения 627 беременных 

женщин в сроках гестации от 220 до 370 недель (385 женщин с клиническими при-

знаками угрожающих ПР и 242 женщины с неосложненным течением беременно-

сти, которая закончилась своевременными родами). 

Медицинская помощь беременным оказывалась в соответствии с дейст-

вующим порядком оказания акушерско-гинекологической помощи и клинически-

ми рекомендациями. Для решения поставленных в данной работе цели и задач мы 

использовали комплексный подход, который включал в себя анамнестические, 

клинические, лабораторные, инструментальные, молекулярно-генетические, мор-

фологические и статистические методы исследования. Все исследования прово-

дились с использованием сертифицированного, зарегистрированного в установ-

ленном порядке и поверенного оборудования. 
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Положения, выносимые на защиту 

Выявляемая в ранние сроки беременности совокупность медико-

социальных факторов риска позволяет формировать группу риска женщин на воз-

никновение УПР и СПР, а также осуществлять индивидуальное прогнозирование 

риска СПР. 

Пусковым механизмом УПР и реализации их в ПР являются воспалитель-

ные и сосудистые изменения в плаценте на фоне активации гемостаза, усиления 

продукции оксида азота, снижения концентрации сероводорода и уменьшения 

тормозящих влияний симпато-адреналовой системы на сократительную актив-

ность матки. 

Разработанные дополнительные инструментальные и лабораторные спосо-

бы повышают точность диагностики УПР и прогнозирования СПР. 

Внедрение результатов в практику 

Разработанная программа для ЭВМ (приложение для мобильных устройств 

на базе Android) «Калькулятор для прогнозирования спонтанных преждевремен-

ных родов при сроке беременности до 12 недель» внедрена в работу женской кон-

сультации № 1 ФГБУ «Ив НИИ М и Д им. В.Н. Городкова» Минздрава России. 

Программа доступна для свободного скачивания в магазине приложений Google 

Play. 

В акушерской клинике ФГБУ «Ив НИИ М и Д им. В.Н. Городкова» Мин-

здрава России прошли предрегистрационные испытания новые способы диагно-

стики УПР (определение показателей продукции оксида азота, средней темпера-

туры кожи передней брюшной стенки, концентрации норадреналина в плазме 

крови) и прогнозирования исхода беременности при УПР (определение показате-

лей продукции оксида азота и резистентности активного V фактора свертывания 

крови к активированному протеину С). 

Материалы диссертации используются в учебном процессе кафедры 

акушерства и гинекологии, медицинской генетики ФГБОУ ВО ИвГМА 
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Минздрава России и кафедры акушерства и гинекологии, неонатологии, 

анестезиологии и реаниматологии ФГБУ «Ив НИИ М и Д им. В.Н. Городкова» 

Минздрава России. Материалы диссертации использованы при подготовке 

учебного пособия «Преждевременные роды» для подготовки обучающихся по 

образовательным программам высшего образования – программам ординатуры по 

специальности «Акушерство и гинекология», код специальности 31.08.01 

(Иваново, 2021). 

Степень достоверности полученных данных 

Степень достоверности полученных результатов и выводов подтверждается 

проработкой литературных источников, достаточным объемом клинических на-

блюдений, использованием современных методов статистической обработки дан-

ных. 

Личное участие автора 

Автор лично участвовал во всех этапах диссертационного исследования. 

Планирование работы, определение методологии и общей концепции диссертаци-

онного исследования проводились совместно с научным консультантом доктором 

медицинских наук, профессором А.И.Малышкиной. Автором осуществлен отбор 

пациенток в группы, их клиническое обследование с последующим наблюдением 

за течением беременности, родов, послеродового периода и состоянием новорож-

денных с оформлением разработанных индивидуальных клинических карт на-

блюдения и информированного добровольного согласия для каждой пациентки. 

Лично автором проведен анализ медицинской документации. Осуществлены за-

бор биологического материала (венозная кровь и плацента). Автор лично осуще-

ствлял ведение пациенток, отобранных в группы наблюдения. Выполнен анализ 

современной литературы, статистическая обработка данных, анализ и обобщение 

полученных результатов. Предоставление результатов работы в научных публи-

кациях и в виде докладов осуществлялись лично автором и в соавторстве. 
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Апробация работы 

Основные результаты диссертационной работы доложены на VI, X, XIV, 

XV, XVII, XVIII, XIX, XX Всероссийских научно-образовательных форумах 

«Мать и дитя» (Москва, 2004, 2009, 2013, 2014, 2016, 2017, 2018, 2019); Республи-

канской научной конференции «Иммунология репродукции» (Иваново, 2005); на-

учной конференции «Молодая наука – развитию Ивановской области (Иваново, 

2005); Республиканской научно-практической конференции «Кардиологические 

проблемы в акушерстве, гинекологии и перинатологии» (Иваново, 2006); научно-

практической конференции молодых ученых, посвященной 75-летию со дня рож-

дения основателя института В.Н. Городкова «Актуальные проблемы акушерства, 

гинекологии и перинатологии» (Иваново, 2007); IV съезде акушеров-гинекологов 

России (Москва, 2008); межрегиональной научно-практической конференции 

«Молодая семья: здоровье и репродукция, медико-социально-правовая поддерж-

ка» (Ярославль; Иваново, 2009); III региональном научном форуме «Мать и дитя» 

(Саратов, 2009); межрегиональной научно-практической конференции «Актуаль-

ные проблемы, медицинские и организационные технологии, межведомственная 

поддержка охраны репродуктивного здоровья населения» (Владимир; Иваново, 

2009); научно-практической конференции Центрального федерального округа 

Российской Федерации с международным участием «Инновации и информацион-

ные технологии в диагностической, лечебно-профилактической и учебной работе 

клиник» (Тверь, 2009); VIII междисциплинарной конференции по акушерству, пе-

ринатологии, неонатологии «Здоровая женщина – здоровый новорожденный» 

(Санкт-Петербург, 2013); VIII Всероссийской  научно-практической конференции 

с международным участием «Молекулярная диагностика» (Москва, 2014); III, V 

межрегиональных научно-практических конференциях с международным участи-

ем «Актуальные вопросы профилактики, ранней диагностики, лечения и меди-

цинской реабилитации больных с неинфекционными заболеваниями и травмами»  

(Иваново, 2015, 2017); IX междисциплинарной всероссийской конференции с ме-
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ждународным участием по акушерству, перинатологии, неонатологии «Здоровая 

женщина – здоровый новорожденный» (Санкт-Петербург, 2016); IX региональном 

научном форуме «Мать и дитя» (Москва, 2016); Всероссийской конференции с 

международным участием «Гемостаз и репродукция» (Санкт-Петербург, 2017); 

международных научных конференциях «Микроциркуляция и гемореология» 

(Ярославль, 2017, 2019); X Юбилейном региональном научно-образовательном 

форуме «Мать и Дитя» (Геленджик, 2017); XXIII съезде Физиологического обще-

ства имени И.П. Павлова (Воронеж, 2017); XII Международном конгрессе по ре-

продуктивной медицине (Москва, 2018); XI региональном научном форуме «Мать 

и дитя» (Москва, 2018); межрегиональной научно-образовательной конференции 

«Актуальные вопросы нормативно-правового регулирования в системе здраво-

охранения на современном этапе» (Иваново, 2018); научно-практической конфе-

ренции «Актуальные вопросы акушерства и гинекологии. Четвертые Городков-

ские чтения» (Иваново, 2019); Российском форуме по тромбозу и гемостазу со-

вместно с Х (юбилейной) Всероссийской конференцией по клинической гемоста-

зиологии и гемореологии (Москва, 2020); IV Национальном конгрессе с междуна-

родным участием «Здоровые дети - будущее страны» (Санкт-Петербург, 2020); 

XV Международном конгрессе по репродуктивной медицине (Москва, 2021). 

Публикации 

По теме диссертации опубликованы 74 печатные работы, в том числе 24 – в 

журналах, включенных в перечень рецензируемых научных изданий, в которых 

должны быть опубликованы основные научные результаты диссертаций на соис-

кание ученой степени кандидата наук, на соискание ученой степени доктора наук, 

рекомендованных ВАК при Минобрнауки России. 

Структура и объем диссертации 

Диссертация изложена на 386 страницах машинописного текста, содержит 

введение, обзор литературы, 8 глав собственных исследований, обсуждение полу-

ченных результатов, выводы, практические рекомендации и список литературы, 
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включающий 501 источник, в том числе 167 отечественных и 334 иностранных. 

Работа иллюстрирована 67 таблицами и 90 рисунками. Диссертация и авторефе-

рат оформлены в соответствии с ГОСТ Р 7.0.11-2011 «Диссертация и автореферат 

диссертации». 

  



20 

 

 

Глава 1. ОБЗОР ЛИТЕРАТУРЫ 

Проблема преждевременных родов (ПР) постоянно находится в центре вни-

мания акушеров и педиатров [1]. Это обусловлено тем, что в структуре перина-

тальной смертности и заболеваемости недоношенные новорожденные составляют 

до 85%, а в структуре неонатальной смертности - более 55%. Несмотря на суще-

ствующий арсенал лекарственных средств, направленных на пролонгирование бе-

ременности, частота ПР в разных странах составляет от 5 до 18% [495, 497]. 

По данным ВОЗ из 65 стран с надежными данными во всех, кроме трех, на 

протяжении последних 20 лет наблюдался рост показателей ПР [495]. 

Знание факторов риска тех или иных заболеваний является важным услови-

ем разработки профилактических стратегий на популяционном уровне и может 

обеспечить персонифицированный подход к профилактике и лечению у конкрет-

ного пациента.  

Вместе с тем, в доступной нам литературе мы не встретили сведений о ФР 

УПР. Это состояние предшествует ПР и является более управляемым. Поэтому 

знание ФР УПР может позволить осуществлять профилактику ПР, более точно 

решать вопросы маршрутизации беременных. 

На сегодняшний день факторы риска ПР подробно описаны в многочислен-

ных клинических рекомендациях и руководствах, в том числе, и российских. Так, 

в клинических рекомендациях «Преждевременные роды» 2014 года в перечень 

было включено 23 фактора риска [107]. В действующих клинических рекоменда-

циях в качестве ФР ПР указаны: «индуцированные ПР в анамнезе у пациентки, 

аборты в анамнезе у пациентки, ПР у матери пациентки, поздний репродуктивный 

возраст пациентки, патология шейки матки у пациентки, аномалии развития мат-

ки у пациентки, синдром внезапной детской смерти ранее рожденных детей у па-

циентки, данная беременность, наступившая при помощи вспомогательных ре-

продуктивных технологий (ВРТ), многоплодие в данной беременности, кровоте-

чения на ранних сроках данной беременности, мочеполовые инфекции»» [108]. 
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Клиническое руководство клиники MAYO содержит информацию о 12 факторах 

[52], на информационном ресурсе Medscape их 7 [44], на сайте национального ин-

ститута здоровья США - 27 [134].  

Определение факторов риска является весьма изучаемой проблемой. Так, в 

базе данных PubMed на начало 2021 года содержится более 8 тысяч статей, в ко-

торых упоминаются факторы риска ПР. Причем большое число статей опублико-

вано в последние 5 лет. Следует отметить, что многие исследования характеризу-

ются несовершенным дизайном. Например, случай-контроль [103, 414] или «по-

пуляционное когортное исследование» на 127 женщинах [410]. Определенные со-

мнения вызывают работы, посвященные изучению ФР ПР на основании ретро-

спективного анализа клинико-анамнестических данных у беременных с ПР по 

сравнению с группой сравнения, которая формируется, как правило, путем ис-

ключения основных видов патологии, например, преэклампсии, тяжелой экстра-

генитальной патологии и др. В таких исследованиях выделяются ФР ПР, харак-

терные для II или III триместров беременности, что исключает возможность ран-

него прогнозирования ПР [33]. 

Большой интерес представляют исследования, в которых ФР ПР определя-

ются по данным национальных регистров беременных и родильниц. Так, опубли-

кованы результаты исследования, основанного на Регистре рождений в Грузии 

(GBR) 2018 года с зарегистрированными 50468 случаями родов [336]. Вместе с 

тем, следует отметить, что такие исследования обладают существенными ограни-

чениями в связи с относительно малым числом регистрируемых параметров. 

Следует отметить, что как правило, в рекомендациях и руководствах приво-

дятся факторы риска всех видов ПР. Это означает, что часть этих факторов связа-

на с другими видами патологии беременности (например, преждевременной от-

слойкой нормально расположенной плаценты, тяжелой преэклампсией и др.). Ис-

следования, посвященные изучению факторов риска СПР, крайне малочисленны. 
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Вместе с тем, продолжение исследования факторов риска ПР является акту-

альной научной задачей, поскольку факторы риска могут варьировать в зависимо-

сти от социально-экономических и климато-географические условий, этнических 

и генетических особенностей [48, 95, 125, 413], изменения инфекционного пейза-

жа, доступности специализированной медицинской помощи и др. 

Ярким примером изменчивости ФР ПР стало распространение новой коро-

навирусной инфекции COVD-19, которая с 2020 года стала новым ФР ПР [208, 

349, 427, 437]. 

Согласно литературным данным, к факторам риска ПР относятся низкий 

социальный и экономический статус [173, 250, 433], неблагоприятные условия 

труда [421], включая воздействие высокой температуры [203], подростковый и 

старший (более 30 лет) возраст [177, 239,374], курение [421], употребление нарко-

тиков и других психоактивных веществ [449, 450]. Некоторые авторы отмечают в 

качестве ФР ПР употребление алкоголя [224]. 

В ряде работ была показано повышение риска СПР при более низком обра-

зовании матери [361, 381]. 

Выявлено увеличение риска ПР в зависимости от уровня антропогенного за-

грязнения атмосферного воздуха, прежде всего диоксидом серы [293] и твердыми 

частицами [379]. 

Значимыми ФР ПР являются преждевременные роды в анамнезе [421], уве-

личение паритета родов [239], короткий интервал между родами [443].  

Ряд авторов указывает на такие ФР ПР как периодонтит [192, 385, 422], ар-

териальная гипертензия [214, 333, 374], избыточная масса тела [214], сахарный 

диабет [218, 374], бесплодие в анамнезе [384, 429], артифициальные аборты в 

анамнезе [336, 425]. Большой вклад вносят урогенитальные инфекционно-

воспалительные заболевания [210, 438], а также инфицирование ВИЧ и вирусны-

ми гепатитами [438].  
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В отношении расовой принадлежности как самостоятельного ФР ПР данные 

литературы неоднозначны, так как с этим фактором связаны существенные разли-

чия социально-экономического положения отдельных стран и популяций в преде-

лах одной страны [239, 247, 248, 368]. Важным ФР ПР является наступление бе-

ременности в результате применения вспомогательных репродуктивных техноло-

гий, в том числе и при одноплодной беременности [429]. 

В литературе описано повышение риска ПР у пациенток с лейомиомой мат-

ки [31, 57, 373], причем увеличение риска сохраняется даже после миомэктомии 

[339]. 

Активно изучается влияние рациона питания на исходы беременности, в 

том числе ПР. Наиболее отчетливые данные получены в странах с низким уров-

нем социально-экономического развития [242, 350]. В странах со средним и высо-

ким уровнем развития получаемые результаты не столь однозначны. Так, провос-

палительная диета (оцениваемая с помощью диетического воспалительного ин-

декса) не была связана с риском ПР [379]. Показано, что преимущественно веге-

тарианская диета до беременности ведет к снижению риска ПР [294]. При анализе 

рациона питания во время беременности было установлено, что диета, богатая 

овощами и фруктами существенно снижает риск ПР, «орехово-рисовая» - умерен-

но снижает, а при потреблении большого количества крахмала и других углево-

дов риск ПР возрастает [363]. Установлено, что недостаточное употребление мо-

лочных продуктов, мяса, яиц может стать причиной ПР [197], а употребление йо-

гурта [281] и морепродуктов значимо снижает риск ПР [245]. Установлено выра-

женное снижение риска ПР при употреблении молочных продуктов, обогащенных 

пробиотиками (Lactobacillus acidophilus (LA-5), Bifidobacterium lactis (Bb12) и Lac-

tobacillus rhamnosus GG (LGG)) во второй половине беременности [481]. Выявле-

на зависимость изменения риска ПР от уровня употребления рыбы в зависимости 

от массы тела. Так, установлено, что увеличение рыбы в рационе у женщин с 

нормальной массой тела снижает риск ПР, а у беременных с ожирением – увели-
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чивает [355]. Проведенный мета-анализ исследований показал, что здоровый ра-

цион питания, характеризующийся высоким потреблением овощей, фруктов, 

цельнозерновых продуктов, нежирных молочных продуктов и нежирного мяса 

был связан с более низким риском преждевременных родов [352].  

Доказана эффективность проведения специализированного консультирова-

ния беременных по вопросам рационального питания в отношении снижения час-

тоты ПР [242]. 

Установлено повышение риска ПР при дефиците фолиевой кислоты [244, 

357], йода [346, 354, 471], полиненасыщенных жирных кислот [277, 330, 375, 393], 

селена [353], витамина D3 [15, 277, 345, 494] 

Эти дефициты являются легко устранимыми путем применения витаминно-

минеральных комплексов на прегравидарном этапе и во время беременности. 

Было высказано предположение, что стресс матери как до, так и во время 

беременности влияет на рост плода и исходы родов. Однако, в литературе имеют-

ся противоречивые данные. По данным некоторых авторов, психоэмоциональные 

факторы играют важную роль в развитии УПР и ПР [21, 383]. Выявлено снижение 

показателей тревоги и депрессии у женщин с невынашиванием беременности по-

сле проведения психотерапии, в том числе при ПР [265]. Показано, что при нали-

чии эпизодов семейного насилия со стороны мужа риск ПР значительно повыша-

ется [382]. 

Интересные данные получены при изучении эпигенетических изменений 

(метилирования ДНК) в системе «мать-плод» при ПР. Выявлено закономерное 

усиление этих процессов, связанное со стрессом матери, затрагивающее  геном 

плода и способное оказывать долгосрочный эффект на здоровье ребенка [458]. 

По данным других авторов, отсутствуют значимые ассоциации осложнений 

беременности с биологической реакцией матери на стресс, оцененной на основа-

нии детального изучения продукции кортизола [401]. 
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Многими авторами подчеркивается необходимость выявления факторов 

риска ПР с учетом их изменчивости и построение на этой основе систем прогно-

зирования ПР [30, 76, 81, 109, 110, 111]. 

Несмотря на большое число исследований, этиология и патогенез УПР и ПР 

, остаются неясными. Предполагается, что имеется связь гестационного срока с 

преобладающими причинными факторами. Так, инфекция (внутриматочная, ниж-

них отделов полового тракта, системная) может быть основной причиной ранних 

ПР, а стресс, проявляющийся активацией материнской и плодовой гипоталамо-

гипофизарно-надпочечниковой системы чаще ассоциируется с поздними [297]. 

Геморрагические нарушения в плаценте могут быть связаны как с ранними, так и 

поздними ПР. Патологическое перерастяжение матки обычно ассоциируется с 

поздними сроками гестации [271, 490]. 

Имеются данные, что в каждом четвертом случае ПР имеет место амниоти-

ческая инфекция, которая чаще всего протекает субклинически [111, 112, 145, 

178, 251, 296, 434, 476, 492]. На основании этого, предложено проводить исследо-

вание клеточного и химического состава амниотической жидкости у беременных 

высокого риска преждевременных родов [88]. Такие экстрагенитальные инфек-

ции, как малярия, пневмония, пиелонефрит, по литературным данным, также свя-

заны со спонтанными ПР [178, 251, 435]. 

Механизм влияния инфекции на индукцию ПР до настоящего времени не-

известен. Существует мнение, что микроорганизмы связываются с рецепторами, 

такими как толл-подобные рецепторы (TLRs), в результате усиливается продук-

ция хемокинов (IL-8 и С-компонент комплемента), цитокинов (например, IL-1b и 

ФНО-α), простагландинов, протеина, что приводит к активации биохимического 

механизмов индукции родов [128, 130, 170, 171, 178, 476]. 

В исследованих с использованием комбинации культуральных и молеку-

лярно-генетических методов было показано, что воспаление в амниотической по-

лости, связанное со спонтанными ПР, может развиваться и в отсутствие микроор-
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ганизмов, являясь асептическим вариантом внутриамниотического воспаления 

[405, 467, 472]. Показано, что состояние локального иммунного статуса женщин с 

ПР отличается относительным снижением экспрессии мРНК таких генов врож-

денного иммунитета, как IL-1B, TNFα, TLR4, GATA3 [43]. 

У ряд пациенток с угрожающими ПР, обнаруживаются дефекты децидуаль-

ного гемостаза. При этом, тромбин, образовавший вследствие децидуального кро-

воизлияния, выполняет роль утеротоника и разрушает внеклеточный матрикс в 

хориоамниальных оболочках, способствуя их разрыву [171]. Примерно у 30% 

женщин с ПР имеются клинические признаки плацентарной недостаточности, вы-

званной нарушением кровотока в плаценте, с такой же частотой обнаруживается 

отсутствие физиологической трансформации мышечных сегментов спиральных 

артерий [279, 389, 392], что помимо плацентарной недостаточности ассоциирует-

ся с преэклампсией [175, 222, 463].  

При ПР в базальной пластинке плаценты обнаруживаются признаки деци-

дуального старения [435]. Можно предположить, что децидуальное старение яв-

ляется одним из механизмов развития ПР [435].   

Клетки плода и плаценты несут как материнские, так и отцовские антигены 

[273, 435]. Для успешного протекания беременности необходимо развитие имму-

нологической толерантности [273, 400]. При хроническом хориоамнионите на-

блюдается инфильтрация хориоамниональных структур материнскими Т-

лимфоцитами, что сопровождается апоптозом клеток трофобласта и напоминает 

синдром отторжения трансплантата [469]. Без сомнения, проблема нарушения 

иммунологической толерантности при беременности имеет связь с СПР и нужда-

ется продолжении исследований. 

Практически важным является вопрос об участии прогестерона в патогенезе 

СПР [270, 435]. Прогестерон способен ингибировать апоптоз клетока децидуаль-

ной и хориоамниональной мембран, что защищает клетки от гибели и подавляет 

цитокин-индуцированную продукцию металлопротеиназ) [407]. Существует мне-
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ние, что эффективность прогестерона в предупреждении ПР заключается не в 

устранении его дефицита, а в его фармакодинамических эффектах [435]. 

В последние годы активно изучается роль внеклеточной фетальной ДНК 

(cffDNA) [46, 388]. У беременных женщин cffDNA присутствует в плазме, ее кон-

центрация возрастает по мере увеличения срока беременности [116]. Установле-

но, что при высокой концентрациий cffDNA во втором триместре беременности 

повышается риск СПР [137, 306, 307, 356]. Имеются сведения о том, что плодовая 

ДНК является гипометилированной, может связываться с  TLR-9, вызывая им-

мунно-воспалительный ответ и запускать механизм родов [462, 482]. В последнее 

время начато изучение патогенетической роли и прогностической значимости оп-

ределения в крови беременных митохондриальной ДНК [20]. 

Перерастяжение матки может лежать в основе спонтанных ПР при много-

плодной беременности и многоводии [435, 490], что отражает общефизиологиче-

ский феномен сократительной реакции мышечных органов в ответ на растяжение 

[155]. 

В соответствии с действующими Клиническими рекомендациями [108] по 

клинической картине ПР классифицируют: угрожающие, начавшиеся и активные 

[495]. 

При УПР наблюдаются: менструальноподобные спастические боли, боли в 

пояснице, неболезненные и нерегулярные сокращения матки, ощущение давления 

во влагалище или малом тазу, выделения слизи из влагалища, которые могут быть 

прозрачными, розовыми или слегка кровянистыми («слизистая пробка»). При вла-

галищном исследовании определяется размягчение и укорочение шейки матки до 

1.5-2 см, расположение ее кпереди от проводной оси таза. Наружный зев может 

пропускать кончик пальца. Предлежащая часть располагается низко, растягивая 

нижний сегмент. 

При начавшихся ПР клиническими симптомами являются: начало регуляр-

ной родовой деятельности и изменение шейки матки (расширение области внут-



28 

 

 

реннего зева, укорочение, размягчение и централизация) в течение нескольких ча-

сов [108]. 

Дифференцировать переход УПР в начавшиеся ПР сложно. Следует ориен-

тироваться на схватки, динамику укорочения и раскрытия шейки матки [1]. 

Диагностика УПР представляет собой сложную и не до конца решенную 

проблему. Разработаны диагностические критерии для УПР, к которым относятся: 

ультразвуковая цервикометрия и определение фосфорилированной формы проте-

ин-1 связанного инсулиноподобного фактора роста (ПСИФР-1) или плацентарно-

го альфа-микроглобулина-1 (ПАМГ-1) в цервикальной слизи [108]. 

Точная диагностика УПР крайне важна в связи с тем, что это состояние яв-

ляется максимально управляемым. В настоящее время клинические критерии ди-

агностики УПР являются субъктивными. Это требует разработки новых объек-

тивных диагностических критериев УПР. 

В настоящее время, в соответствии с клиническими рекомендациями 

«Преждевременные роды» при наличии объективных признаков ПР (укорочение 

шейки матки по данным УЗ-цервикометрии и положительные результатыв тестов 

на ПР рекомендована токолитическая терапия. В качестве первой линии токоли-

тической терапии рекомендованы нифедипин (блокатор «медленных» кальциевых 

каналов) и атозибан (препарат, блокирующий рецепторы окситоцина). В качестве 

второй линии токолитической терапии рекомендованы гексопреналин (селектив-

ный β2-адреностимулятор) и индометацин (нестероидный противовоспалитель-

ный препарат) [108]. Ключевой задачей токолитической терапии является пролон-

гирование беременности как минимум на 48 часов для завершения курса профи-

лактики РДС плода. 

Проводились многочисленные многоцентровые клинические исследования 

эффективности и безопасности этих препаратов [259, 483]. При оценке клиниче-

ской эффективности препаратов установлено, что существенных различий между 

ними нет [51, 169, 236, 284, 380, 416, 456, 459]. Имеются сообщения о некоторых 
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преимуществах атозибана [6, 10, 105, 141, 258]. Напротив, показано преимущест-

во нифедипина перед атозибаном при оценке показателей нервно-психического 

развития в возрасте 2,5-5,5 лет детей, родившихся недоношенными [264], а также 

индометацина [106]. Некоторыми авторами показано, что токолитическая терапия 

не имеет очевидных преимуществ перед сочетанным применением акушерских 

пессариев и препаратов прогестерона [217]. Прогестерон имеет важнейшее само-

стоятельное значение в профилактике и терапии УАР [45, 108, 114]. 

Следует отметить, что продолжаются клинические исследования клиниче-

ской эффективности и безопасности и других препаратов для токолиза, таких как 

сульфата магния [185, 376], донаторов оксида азота или сиднелафила [335, 343] , 

изоксуприна гидрохлорида [331], статинов [337], блокатора бета-

адренорецепторов с функцией модуляции продукции оксида азота - небивиола 

[207] и др. 

Вегетативная (автономная) нервная система представляет собой совокуп-

ность механизмов, обеспечивающих нервную регуляцию висцеральных систем и 

просвета сосудов [155]. В вегетативной нервной системе традиционно выделяют 2 

отдела: симпатический и парасимпатический. Отдельные авторы указывают на 

необходимость выделения еще и метасимпатического отдела, представлющего 

совокупность внутриорганных коротких рефлекторных дуг. Самостоятельное 

значение в организме имеет симпато-адреналовая система, представляющая собой 

анатомическое и функциональное объединение симпатического отдела вегетатив-

ной нервной системы и мозгового вещества надпочечников [155].  

Матка иннервируется нервными волокнами, отходящими от тазового спле-

тения, которое сформировано из нервных волокон поясничного отдела погранич-

ного симпатического ствола, нижнего подчревного сплетения и ветвей крестцово-

го. Тело матки имеет преимущественно симпатическую иннервацию [25]. Важ-

нейшее практическое значение имеет наличие в матке бета-2-адренорецепторов, 
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стимуляция которых приводит к миорелаксации. Эти рецепторы являются мише-

нью для гексапреналина сульфата – одного из токолитических препаратов. 

Можно предполагать, что в патогенезе ПР могут играть роль изменения 

функциональной активности вегетативной и симпато-адреналовой систем. Для их 

оценки могут использоваться как инструментальные, так и лабораторные методы: 

оценка вариабельности ритма сердца, изучение вызванных кожных симпатиче-

ских потенциалов, сосудистых реакций, адренореактивности клеток in vitro, а 

также показатели продукции адреналина и норадреналина. 

Исследование вариабельности ритма сердца (ВРС) проводится на основании 

спектрального анализа изменчивости R-R интервалов электрокардиограммы [70]. 

Периодические составляющие ВРС представлены высокочастотными (HL), низ-

кочастотными (LF) и очень низкочастотными (VLF) колебаниями. Высокочастот-

ные колебания отражают преимущественно влияние парасимпатической системы 

на деятельность сердца. Низкочастотные колебания связаны с активностью сим-

патической нервной системы. VLF колебания связывают с гуморальными влия-

ниями на водитель ритма сердца. Таким образом, по характеру ВРС можно судить 

о состоянии ВНС [70]. 

При физиологической беременности отмечено снижение показателей ВРС 

во всех триместрах [451]. При этом активность симпатического компонента уве-

личивается [468].  

В условиях патологии беременности изучение ВРС производилось преиму-

щественно при гипертензивных состояниях, в том силе преэклампсии [300, 302, 

316]. 

Так, Михайлов В.М. [70], изучал показатели ВРС в 30 недель беременности 

у женщин с преэклампсией, железодефицитной анемией, артериальной гипертен-

зией и обнаружил значительное увеличение доли VLF компонента. Было сделано 

заключение, что регуляции сердечно-сосудистой системы при патологическом те-

чении беременности осуществляется преимущественно за счёт гуморально-
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метаболических факторов. По мнению Клещеногова С.А. (2012) особенности ВРС 

у женщин с УПР отмечаются уже на ранних сроках беременности [47]. Установ-

лена взаимосвязь между низкой ЧСС матери в 20-24 недели гестации и задержкой 

роста плода [260]. 

Обнаружено влияние на показатели ВРС анемии [301] и психо-

эмоционального стресса у беременных [187]. 

Другим подходом к оценке функционального состояния вегетативной нерв-

ной системы является изучение вызванных кожных симпатических потенциалов 

(ВКСП) с использованием функциональных проб (с задержкой дыхания и холодо-

вой). ВКСП – это изменение электродермальной]. Метод кожных симпатических 

вызванных потенциалов позволяет объективно оценить состояние ЦНС на над-

сегментарном и периферическом уровне, вегетативной реактивности и регуляции 

[84]. 

В доступной нам литературе мы не встретили работ, посвященных изуче-

нию этих показателей у беременных, хотя анализ ВКСП успешно используется в 

диагностике неврологических заболеваний [53, 157]. 

Температура тела является важнейшим индикатором здоровья человека. 

Поверхностная температура кожных покровов рассматривается нами как показа-

тель вегетативной регуляции просвета сосудов кожи. Их иннервация осуществля-

ется преимущественно симпатическим отделом вегетативной нервной системы 

(нервами вазоконстрикторами) [155]. Повышение температуры кожи в условиях 

покоя отражает уменьшение симпатических влияний на тонус артериол. 

Исследование особенностей терморегуляции в аспекте изучения температу-

ры кожи при УПР не проводилось. Вместе с тем, в последние годы возрос интерес 

к температурному картированию передней брюшной стенки в акушерстве, напри-

мер, после операции кесарева сечения [220] и при изучении тревожности у бере-

менной [256]. 
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Оценка состояния симпатоадреналовой системы может быть проведена пу-

тем определения концентрации катехоламинов в плазме крови, а также содержа-

ния их метаболитов в моче. Эта концентрация - общепринятый клинический пока-

затель активности симпатоадреналовой системы [238]. В то же время этот показа-

тель не абсолютно надежен. Необходимо учитывать, что концентрация катехола-

минов определяет общую симпатоадреналовую активность, а уровень симпатиче-

ских влияний на конкретный орган может меняться за счет различной активации 

симпатических рефлексов  [477, 499].  

В последние годы активно изучается взаимосвязь между катехоламинами и 

нейропептидом Y (NPY). NPY имеет отношение к регуляции пищевого и сексу-

ального поведения, участвует в патогенезе некоторых неврологических и психи-

ческих нарушений у человека. Показано участие NPY в регуляции высвобожде-

ния гипофизарных гормонов, модуляции центральных кардиоваскулярных регу-

ляторных систем, модуляции холинэргических процессов [238,387]. 

Плацента содержит значительное количество активного NPY [326, 387]. 

Уровень NPY при беременности увеличивается [387]. Плазменная концентрация 

NPY существенно снижается после родов, что подтверждает его плацентарное 

происхождение [270, 387].  

Особенности продукции и содержания в биологических жидкостях NPY при 

патологии беременности до настоящего времени не изучены. 

В литературе имеется единичное сообщении о возможной связи продукции 

адреналина и норадреналина с преждевременными родами в середине беременно-

сти [347]. Авторам исследования не удалось установить диагностические значе-

ния этих показателей. Необходимо отметить, что концентрация катехоламинов в 

крови в этом исследовании не определялась, а их продукция оценивалась по со-

держанию метаболитов в моче. 

Изменения продукции катехоламинов могут быть стресс-обусловленными. 

Проведенные проспективные исследования уровней стресса или тревожности при 
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ПР методами анкетирования и психоанализа дали разнонаправленные результаты 

[205, 215, 228, 430, 473]. Исследования, в которых определялись биомаркер стрес-

са кортизол при ПР, дали противоречивые результаты [409, 486]. 

Проводились отдельные исследования, посвященные выявлению связи ме-

жду уровнями катехоламинов и исходом беременности. Показано, что риск ПР 

повышен при увеличении тревожности [473] и посттравматическом стрессовом 

расстройстве [261]. Показано увеличение сократимости матки после введения до-

фамина или норадреналина женщинам с доношенным сроком беременности [252, 

501]. Существует мнение, что усиление продукции норадреналина, который вы-

зывает сокращения беременной матки человека путем активации α-АР миометрия, 

может приводить к развитию и поддержанию родовой деятельности [86, 167].  

Как известно, α1-АР располагаются на постсинаптической мембране и за-

пускают инозитолтрифосфатный сигнальный путь через последовательное вклю-

чение в работу Gp белков и фосфолипазы С [219]. Эффект α2 – АР реализуется че-

рез ингибирование аденилатциклазы пресинаптической мембраны и уменьшение 

выделения норадреналина [179]. Возбуждение β1- и β2–АР в матке приводит к ак-

тивации аденилатциклазы и повышения концентрации цАМФ в миоците [67, 86, 

364]. В последние годы начаты исследования значения гена ADRB2 при ПР, но 

однозначная связь между ними не установлена [18]. 

Участие катехоламинов в патогенезе ПР может быть не прямым, а осущест-

вляться через изменение просвета кровеносных сосудов, мобилизацию жирных 

кислот и секрецию инсулина [499]. Катехоламины могут напрямую влиять на со-

кращение матки путем связывания с α1- (сокращение миометрия) и β2- (релакса-

ция) адренорецепторами в матке [477] и, возможно, модулируют окситоциновые 

рецепторы или увеличивают синтез простагландинов в амнионе, децидуальной 

оболочке и миометрии [461]. 

В норме на протяжении большей части беременности матка находится в со-

стоянии релаксации. Редкие сокращения матки во время фазы покоя - это низко-



34 

 

 

частотные и низкоамплитудные, плохо скоординированные сокращения Брексто-

на-Гикса. Отсутствие координация этих сокращений обусловлено отсутствием 

щелевых контактов в миометрии [285, 287, 288]. 

Первые исследования сократительной активности беременной матки прово-

дились с использованием метода наружной многоканальной гистерографии (как 

правило, 1-2-3 датчика), в основе которого лежит токодинамометрический способ 

регистрации [180, 285]. Основным результатом этих работ было свидетельство 

прогрессирующего нарастания частоты маточных сокращений по мере увеличе-

ния срока беременности, а также за несколько недель до начала ПР. Этот методи-

ческий подход обладал существенными недостатками, так как включал в регист-

рацию тонические и сократительные влияния мышц передней брюшной стенки 

[287, 288]. В настоящее время рекомендуется развивать методологию оценки со-

кратительной деятельности матки на основе ЭГГ [267, 412]. 

Сократительная деятельность матки возникает в результате электрической 

активности миометрия [286, 288], что в условиях отсутствия электро-

механической диссоциации прямо ее характеризует. 

Установлено, что на протяжении большей части беременности электриче-

ская активность матки низкая и состоит из редких, низкоамплитудных колебаний 

ЭГГ [209, 287, 288, 404]. Спонтанная электрическая активность миометрия обу-

словлена периодическим возбуждением отдельных миоцитов [209, 287]. Потен-

циалы действия могут возникать в ответ на растяжение матки и и в результате из-

менений гормонального фона за счет увеличения мембранного потенциала покоя 

[287]. Для возникновения сильных упорядоченных сокращений матки необходи-

мы множественные, высокочастотные, синхронизированные потенциалы действия 

миоцитов [287]. Частота, амплитуда и длительность сокращений матки определя-

ются в основном частотой возникновения электрических импульсов, общим коли-

чеством клеток, которые одновременно активизируются в период сокращения 

матки и длительностью электрических импульсов [287, 404]. Во время родов, не-
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зависимо от срока гестации, на ЭГГ наблюдаются частые высокоамплитудные ко-

лебания, которые синхронизированы с увеличением внутриматочного давления 

[287]. 

В настоящее время при анализе ЭГГ широко применяются компьютерные 

технологии и математический анализ биоэлектрического сигнала (амплитудый,  

спектральный с использованием преобразования Фурье, вейвлет преобразование) 

[311]. 

По данным различных авторов частота, как один из показателей, при прове-

дении наружной электрогистерографии колеблется от 0,2 до 3,0 Гц [287]. Норма-

тивные значения показателей ЭГГ до настоящего времени не разработаны. 

Ряд авторов заявляют о наличии прогностической ценности исследования 

ЭГГ в отношении прогнозирования ПР [268, 398, 488]. Следует отметить, что в 

отдельных исследованиях такое заключение выносится только на основании на-

личия статистически значимых различий между группами без истинной оценки 

прогностической значимости [411]. Существует мнение об ограниченной прогно-

стической ценности показателей ЭГГ [377]. Необходимо отметить тот факт, что 

информативность оценки ЭГГ снижается у женщин с ожирением [257]. 

Исследования, направленные на поиск новых диагностических и прогно-

стических критериев при УПР активно продолжаются в настоящее время [241, 

310, 369]. Вероятно, перспективным будет использование новых математических 

методов анализа, таких как, мультифракциональный анализ [411], деревья клас-

сификации [186], машинное обучение [342], определение энтропии [240]. 

Есть и другие направления развития метода ЭГГ. Так, этот метод начали 

использовать для мониторинга сократительной деятельности матки в родах [225, 

226, 366, 369, 489] объективного контроля за лекарственной индукцией родов 

[266] и для диагностики аномалий родовой деятельности [275]. ЭГГ предлагается 

использовать для оценки состояния матки после родов [168]. Описано примене-

ние метода ЭГГ для длительного «домашнего» мониторинга сократительной ак-
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тивности матки у беременных [237]. Разрабатываются фетальные мониторы, ко-

торые оценивают сократительную активность матки с использованием ЭГГ сиг-

нала [340]. 

Нарушения системы гемостаза часто сопровождают развитие акушерской 

патологии [8]. В формировании системы гемостаза принимают участие сосуди-

стая стенка, плазменные факторы и клетки крови, прежде всего, тромбоциты. При 

беременности в система гемостаза наблюдаются изменения, наиболее ярко прояв-

ляющиеся увеличением концентрации фибриногена и активацией внутреннего 

механизма свертывания крови [8, 72]. 

Гемостазиологические нарушения активно изучаются у пациенток с невы-

нашиванием. Большое диагностическое значение среди осложнений беременно-

сти связанных с тромбозами имеет диагностика  антифосфолипидного синдрома 

(АФС) [9,  49, 62].  

Важно отметить, что как нарушения гемостаза могут способствовать фор-

мированию акушерской патологии, так и акушерские осложнения могут приво-

дить к гемостазиологическим изменениям [63].  

Несмотря на огромный интерес в изучении диагностики тромбофилий и 

предотвращении связанных с ними тромбозов, в акушерстве отсутствует единая 

стратегия ведения беременных [63]. 

Состояние гемостаза при УПР недостаточно изучено. изучению функцио-

нального состояния гемостаза при УПР посвящены единичные исследования, ка-

сающиеся пациенток с тромбофилиями [36, 37]. 

Признаки гиперкоагуляции выявляются у пациенток с ПР [92], в том числе 

при тромбофилиях [61]. 

Ряд авторов полагают, что одной из причин таких сдвигов в системе гемо-

стаза могут быть плацентарные факторы [73, 391]. В свою очередь, гиперкоагуля-

ция может быть самостоятельным механизмом повышения сократительной актив-
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ности матки. Так, недавно обнаружен феномен тромбин-индуцированной кон-

тракции миометрия [360]. 

Большое количество исследований посвящено изучению роли газотранс-

миттеров в обеспечении физиологического течения беременности и возникнове-

нии ее осложнений [298, 423]. Известны 3 газотрансмиттера: оксид азота, серово-

дород и монооксид углерода. Первые 2 из них стали предметом настоящего ис-

следования. 

Особенности продукции сероводорода при УПР и ПР изучены крайне не-

достаточно. В экспериментах in vitro показана способность сероводорода тормо-

зить сократительную активность полосок миометрия, в том числе и при воздейст-

вии окситоцина [313, 431]. 

Показано, что снижение экспрессии ферментов, вырабатывающих серово-

дород, подавляет 15-гидроксипростагландин дегидрогеназу в хорионе, в том чис-

ле при ПР, что может быть одним из механизмов повышения сократительной дея-

тельности матки [420]. При дефиците фермента cystathionine-γ-lyase (CSE), отве-

чающего за синтез сероводорода, в плаценте возникают сосудистые нарушения и 

развивается ЗРП [390]. Сероводород задерживает преждевременные роды, вы-

званные липополисахаридами, у мышей [312]. 

В настоящее время хорошо изучена роль оксида азота в регуляции процес-

сов ангиогенеза и сосудистого тонуса. Помимо вазодилатирующего эффекта на 

плацентарные сосуды, эндотелиальный NO препятствует адгезии и агрегации 

тромбоцитов в межворсинчатом пространстве. Показано, что снижение его уров-

ня ведет к началу сократительной деятельности матки до 37 недель беременности 

[441]. В литературе отсутствуют данные о содержании NO в сыворотке крови при 

преждевременных родах. Вместе с тем, имеется большое количество публикаций, 

посвященных изучению NO при гипертензивных расстройствах [408].  

Имеются сообщения об использовании донаторов NO, применяемых в кар-

диологической практике, в качестве токолитическиз препаратов [233, 337]. Дан-
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ные об их эффективности неоднозначны [295, 321, 370], что может быть обуслов-

лено индивидуальными особенностями продукции и рецепции NO [42]. 

Выявлен незначительный профилактический эффект в отношении СПР 

приема L-аргинина – предшественника NO [351]. 

В эксперименте in vitro показано, что NO может модулировать эффекты ок-

ситоцина [365]. В недавнем исследовании установлен новый механизм отрица-

тельного инотропного действия NO на миометрий, опосредованный блокадой 

ключевого сократительного белка connexin-43 (Cx43) [372]. 

Выявлено прогностическое значение определения метаболитов NO при ПР 

[441, 442]. 

Одной из причин нарушения процесса гестации могут быть генетические 

факторы как плодового, так и материнского происхождения. В последние годы 

внимание исследователей было сосредоточено на изучении полиморфизма генов 

разных систем в генотипе матери и поиске генетических маркеров развития раз-

личных акушерских осложнений.  

На генном уровне под генетическим полиморфизмом (ГП) понимают одно-

нуклеотидные замены в структуре молекулы ДНК, которые приводят к синтезу 

белков с измененной аминокислотной последовательностью и нарушенной функ-

циональной активностью. Полиморфные варианты генов совместимы с жизнью в 

постнатальном периоде, но при определенных неблагоприятных условиях способ-

ствуют развитию того или иного заболевания [27].  

В последние годы полиморфизм этих генов исследуется для выявления на-

следственной предрасположенности к тромбофилическим осложнениям беремен-

ности и развитию артериальной гипертензии [26, 119, 254, 338], невынашиванию 

беременности [154], синдрому задержки роста плода [2, 164]. 

Установлена роль однонуклеотидных замен в генезе ПР: в гене рецептора 

витамина D [358, 493], генах, связанных с врожденным и адаптивным иммуните-

том [5, 99, 182, 193, 320, 327, 448], гена субъединицы 2 комплекса, ассоциирован-
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ного с веретеном и кинетохорами (SKA2) [445], гена манноза-связывающего лек-

тина 2 [322, 440], гена PLA2G4C, связанного с синтезом простагландинов [204], 

гена ренина REN [200], гена рецептора минералокортикоидов [485] и др. 

Большой интерес вызывают исследования особенностей полиморфизма ге-

нов плода при ПР [491]. 

Среди значимых причин развития осложнений беременности особую роль 

играет повышенное тромбообразование. Имеются сведения о том, что в 40-75% 

случаев тромбофилия матери предрасполагает к развитию осложнений беремен-

ности [148, 318]. При тромбофилии создаются условия для нарушения процессов 

имплантации, плацентации, роста плода, развивается системная эндотелиальная 

дисфункция, активируется провоспалительный ответ и формируется прокоагуля-

ционный потенциал крови [231, 359]. Тромбофилия составляет неблагоприятный 

фон и является фактором риска синдрома потери плода тяжелой преэклампсии, 

тромбоза во время беременности и в послеродовом периоде, ПОНРП [172, 308, 

325, 479, 484]. 

Сведения о распространенности и клиническом значении полиморфизмов, 

ассоциированных с развитием тромбофилии, противоречивы. Результаты изуче-

ния нарушений гемостаза позволяет утверждать, что эти полиморфизмы являются 

основой для реализации тромботических событий в половине случаев [63, 65]. 

К числу наиболее изученных генных маркеров наследственных тромбофи-

лий относятся мутации в генах фактора V (FV 1691G>A, rs6025) и протромбина 

(FII 20210G>A, rs1799963), а также полиморфизмы в генах фибриногена (FGB –

455G>A, rs1800790) и ингибитора активатора плазминогена 1-го типа (PAI-1 –675 

5G>4G, rs1799899). 

Лейденовская мутация (FV 1691А) характеризуется заменой гуанилового 

нуклеотида (G) на адениловый (A) в положении 1691 молекулы ДНК и соответст-

вующей аминокислотной заменой аргинина на глутамин в позиции 506 молекулы 

белка, вследствие чего возникает резистентность фактора V к протеину С и по-
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вышается свертываемость крови. Лейденская мутация встречается в основном 

среди представителей белой расы; её распространенность составляет 5–8%, дос-

тигая 15% в отдельных регионах [159, 160, 303]. 

Рядом исследователей было показано, что мутация гена FV ведет к возрас-

танию риска привычного невынашивания беременности и риска поздних репро-

дуктивных потерь [232, 480, 498]. Присутствие Лейденской мутации в генотипе 

женщины по мнению ряда авторов является фактором риска преждевременной 

отслойки нормально расположенной плаценты (ПОНРП) и ПР [191]. 

Протромбин или коагуляционный фактор II является одним из главных 

компонентов свертывающей системы крови. Мутация, обусловленная заменой 

нуклеотидного основания гуанина (G) на аденин (A) в позиции 20210 гена F2, 

приводит к повышенной экспрессии гена и, как следствие, избыточной продукция 

протромбина. Мутация наследуется по аутосомно-доминантному типу, что озна-

чает наличие повышенного риска тромбофилии даже у гетерозиготных носителей. 

Гомозиготный вариант мутации является очень редкой находкой. Гетерозиготны-

ми носителями гена являются 2-3% представителей европейской расы, среди аф-

риканцев и представителей монголоидной расы данная мутация встречается край-

не редко [303]. Показана роль этого гена в привычном невынашивании беремен-

ности [498]. 

Проконвертин (FVII) играет важную роль в системе свертывания крови и 

образовании фибрина в активной форме. Ген FVII расположен на хромосоме 13 

(13q34). Мутация гена проконвертина, заключающаяся в замене гуанина на аде-

нин в позиции 10976, что приводит к снижению экспрессии гена FVII на 30% и, 

соответственно, пониженный уровень F7 является защитным фактором в развитии 

инфаркта миокарда и тромбозов, но, с другой стороны, повышается вероятность 

кровотечений [66]. Частота аллельного варианта F7 10976A в европейских попу-

ляциях составляет около 10% [66]. По данным Буштыревой И.О. с соавт. (2015) 
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генотип  F7 10976GA является фактором риска развития ретрохориальной гема-

томы в I триместре беременности [13]. 

Ген FGB кодирует бета-полипептидную цепь белка фибриногена, раствори-

мого белка плазмы крови, который относится к группе глобулинов (фактор свер-

тывания крови FI). Вариант гена FGB с заменой гуанина (G) на аденин (А) в пози-

ции -455 в регуляторной области  в европейской популяции встречается с часто-

той примерно 20%; ассоциирован с повышенной концентрацией в плазме крови 

белка фибриногена и склонностью к тромбообразованию [303]. Показана роль 

этого гена в привычном невынашивании беременности [480]. 

Ген F13A1 кодирует А-субъединицу фактора свертывания XIII (F13A1, 

субъединица А1), ответственного за конечную стадию в каскаде свертывания 

крови. Замена нуклеотида гуанина (G) на тимин (Т) в позиции 103 молекулы ДНК 

определяет замену валина на лейцин в позиции 34 аминокислотной последова-

тельности фермента. Данный участок располагается в непосредственной близости 

от сайта взаимодействия F13 с тромбином. В результате замены снижается спо-

собность F13 «сшивать» фибриновые мономеры, вследствие чего фибриновые 

сгустки образуются более тонкими. Частота встречаемости аллеля T в европей-

ской популяции составляет 23%. Было показано, что у гомозигот по аллелю Т (ге-

нотип Т/Т) реже возникают венозные тромбозы и инфаркт миокарда [303]. Осо-

бенности полиморфизма гена F13A1 G103T обнаружены при преждевременных 

родах [100]. Есть сведения о роли полиморфизма этого гена в генезе потери бере-

менности при привычном невынашивании [196, 199, 230]. Существует мнение, 

что с полиморфизмом этого гена связано более выраженное неблагоприятное воз-

действие табачного дыма на плаценту и плод [255]. 

Большой интерес исследователей вызывает роль ингибитора активатора 

плазминогена I типа (Plasminogen Activator Inhibitor-1, PAI-1, серпин-1). РАI-1 яв-

ляется компонентом фибринолитической системы крови и играет важную роль в 

стабилизации фибрина, ремоделировании сосудов, клеточной миграции. Главный 
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полиморфизм гена был выявлен в промоторной (регуляторной) области и извес-

тен как полиморфизм 5G/4G. Аллель 5G сопровождается меньшей активностью, 

чем аллель 4G. Поэтому у носителей аллеля 4G концентрация PAI-1 выше, чем у 

носителей аллеля 5G, что приводит к повышению риска тромбообразования 

[303].  

В систематических обзорах показано, что полиморфизм гена PAI-1 (-675)4G 

связан с возникновением преэклампсии [195, 367]. Данная закономерность под-

тверждена другими исследователями на разных популяциях [334, 395, 396]. Зна-

чение этого полиморфизма описано для возникновения нарушений маточно-

плацентарного кровообращения [29]. 

В систематическом обзоре показано, что как в Европе, так и в других стра-

нах мира высокая частота негативного аллеля в популяции не связана с риском 

потери беременности [188]. Вместе с тем, при исследовании популяций чешских, 

иранских и тунисских женщин выявлена взаимосвязь между полиморфизмом гена 

PAI-1 (-675)4G и привычным невынашиванием [196, 394, 418]. Напротив, в арген-

тинской и польской популяциях не выявлена связь между полиморфизмом гена 

PAI-1 (-675)4G и невынашиванием беременности [234, 324, 466]. Отсутствие 

влияния полиморфизма гена PAI-1 (-675)4G на невынашивание беременности мо-

жет сочетаться с эффектами других полиморфизмов этого гена: PAI-1 -844G>A, 

4G/5G и 11053T>G [292]. 

Исследование угрозы спонтанного аборта после ЭКО выявило ассоциацию 

полиморфного аллеля 4G гена PAI-1 в полиморфном локусе (-675) 4G/5G с его 

риском [290]. 

Особое значение в тромбофилических процессах отводится функциониро-

ванию тромбоцитарных рецепторов (интегринов), которые участвуют во взаимо-

действии тромбоцитов с белками при повреждении сосудистой стенки, что явля-

ется важным условием активации каскада свертывания крови. Структура тромбо-

цитарного рецептора к коллагену кодируется геном ITGA2 (α2 интегрин). Поли-
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морфизм ITGA2 807T определяет изменение свойств рецепторов тромбоцитов, 

увеличивая скорость их агрегации и повышая риск возникновения тромбофилии. 

Частота встречаемости аллеля T в европейской популяции составляет около 40 % 

[303]. 

Тромбоцитарный рецептор фибриногена (ITGB3, гликобелок-3а GPIIIa) 

обеспечивает связывание тромбоцитов с фибриногеном, вследствие чего проис-

ходит быстрая агрегация тромбоцитов. Полиморфизм 1565 T>C определяет еди-

ничную аминокислотную замену в молекуле белка (Leu33Pro), в результате чего 

наблюдается склонность тромбоцитов к повышенной адгезии. Частота встречае-

мости в популяции – 16-25%. Важно отметить, что данный полиморфизм усугуб-

ляет влияние других мутаций, например, мутации Лейдена [303]. 

Одной из причин осложненного течения беременности является артериаль-

ная гипертензия (АГ). Известен ряд генов, полиморфизм которых ассоциирован с 

риском АГ. Вместе с тем, эта группа генов может рассматриваться как опреде-

ляющая функциональное состояние сосудистой стенки в целом.  

Ген AGT кодирует белок ангиотензиноген – сывороточный глобулин, из ко-

торого под действием ренина образуется биологически неактивный ангиотензин I, 

из которого в свою очередь под действием ангиотензинпревращающего фермента 

(ACE) образуется ангиотензин II. В гене ангиотензиногена наиболее изучены по-

лиморфизмы AGT Т704С и AGT С521Т, определяющие повышенную экспрессию 

гена и, соответственно, повышенное содержание белка в плазме крови [303]. 

В доступной литературе нами не обнаружены публикации, в которых бы 

указывалось на связь полиморфизма гена AGT с риском УПР и СПР. В литературе 

имеются отдельные клинические наблюдения, свидетельствующие о том, что по-

лиморфизм гена AGT может быть специфически связан с ПР, сопровождающими-

ся кровотечением, по сравнению с ПР без геморрагических осложнений. Особен-

ности полиморфизма гена AGT ассоциирована с привычным невынашиванием 

[397, 464]. Данный ген закономерно связан с развитием преэклампсии [98, 129, 
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229, 249, 424]. По данным других авторов, в некоторых популяциях эта взаимо-

связь не прослеживается [174]. 

Ангиотензин II взаимодействует с двумя клеточными рецепторами ангио-

тензина 1-го и 2-го типов, кодируемых, соответственно, генами AGTR1 и AGTR2. 

Рецептор первого типа  AGTR1 обусловливает главные сердечно-сосудистые эф-

фекты ангиотензина II – вазоконстрикцию, усиление реабсорбции натрия в про-

ксимальных почечных канальцах, секрецию альдостерона, вазопрессина, эндоте-

лина-1, пролиферацию гладкомышечных клеток сосудов. Замена аденина (А) на 

цитозин (С) в позиции 1166 в регуляторной области гена AGTR1 приводит к уси-

лению его экспрессии. Показано, что полиморфизм AGTR1 1166С ассоциирован с 

риском развития гипертензии и другой сердечно-сосудистой патологии, за счет 

усиления активности рецептора. Сосудистые эффекты ангиотензина II, опосредо-

ванные АТ2-рецепторами, противоположны эффектам, обусловленным АТ1-

рецепторами, то есть взаимодействие ангиотензина II с рецепторами 2-го типа 

обусловливает снижение артериального давления. Полиморфизм AGTR2 1675А 

является низкофункциональным аллельным вариантом, при котором экспрессия 

гена снижается, в результате чего наблюдается снижение количества рецепторов 

2-го типа и частичная потеря ими функции (участие в продукции NO, дилятация 

сосудов), что и способствует увеличению риска развития артериальной гипертен-

зии [303]. Установлен вклад полиморфизмов этих генов в развитие преэклампсии 

[189, 249, 291]. 

Большое значение в развитии артериальной гипертонии имеет полиморфизм 

гена ADD1, кодирующего белок аддуцин, который отвечает за внутриклеточный 

транспорт ионов натрия и калия. Замена нуклеотидов G>T в позиции 1378 моле-

кулы ДНК определяет единичную аминокислотную замену в молекуле белка  

(Gly460Trp). Измененный белок активирует Na+/ K+-АТФазу в почечных каналь-

цах и тем самым способствует задержанию натрия в организме [303]. Установлен 
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вклад полиморфизмов этих генов в развитие гипертензивных нарушений при бе-

ременности [183]. 

Одно из ключевых мест в развитии осложненного течения беременности в 

последние годы исследователи отводят эндотелиальной дисфункции. Оксид азота 

(NO) является основным эндотелиальным фактором релаксации, участвующим в 

поддержании тонуса сосудистой стенки, тромбогенезе. Функция NO состоит в 

снижении активности сократительного аппарата гладкомышечных элементов со-

судов, торможении адгезии циркулирующих тромбоцитов и лейкоцитов к эндоте-

лию, регуляции пристеночного гемостаза. В синтезе NO в эндотелии и, следова-

тельно, в регуляции сосудистого тонуса, кровотока и артериального давления 

участвует конституциональная эндотелиальная NO-синтаза 3-го типа (NOS3, си-

ноним еNOS). В гене NOS3 выявлено несколько полиморфных сайтов. Интерес 

представляют полиморфизм 4a/4b в 5-м интроне, полиморфизм промоторной об-

ласти гена 786T>C и структурная замена – в 7-й экзоне 894G>T. Эти полиморф-

ные варианты связаны либо с редукцией эндотелиальной NO-синтазы, либо со 

снижением плазменной концентрации NO [303]. 

Есть данные о связи полиморфизма генов NO-синтазы с различной акушер-

ской патологией: невынашивание беременности, преэклампсия, плацентарная не-

достаточность, ЗРП плода [181, 190, 202, 289, 323, 470, 478]. 

Таким образом, на сегодняшний день накоплен значительный объем данных 

о полиморфизме генов при различных патологических состояниях, позволяющий 

утверждать, что единичные нуклеотидные замены (SNPs) и их сочетания являют-

ся структурными элементами наследственной компоненты предрасположенности 

к осложненному течению беременности. Однако противоречивость имеющихся 

данных определяет необходимость дальнейших поисков генов-кандидатов ком-

плексных нарушений репродуктивной функции, анализа межгенных взаимодейст-

вий и адекватной интерпретации полученных данных с целью прогнозированияи 
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патологии беременности и нарушений эмбрионального развития, а также выборе 

эффективной персонифицированной тактики ведения пациентки.  

Новые перспективы изучения генных сетей, ассоциированных с ПР, откры-

вает их омиксный анализ [282]. 

Патологические изменения при ПР развиваются во всех элементах функ-

циональной системы «мать-плацента-плод». Исход беременности при УПР, по-

мимо этиологических и патогенетических факторов, тесным образом связан с 

морфофункциональным состоянием плаценты, выполняющей роль связующего 

звена в функциональной системы «мать-плацента-плод» [454]. Выявление патоло-

гических изменений в плаценте имеет важное диагностическое значение для ус-

тановления причины ПР. В последах при ПР определяются признаки, указываю-

щие на патогенетический механизм прерывания беременности. Так, основные по-

вреждения в элементах фетоплацентарного комплекса при преэклампсии прояв-

ляются в виде патологических преобразований спиральных артерий,  артериаль-

ного тромбоза и маточно-плацентарной ишемии [341, 500]. В плацентах женщин 

при ПР в ходе патоморфологического исследования диагностируются воспали-

тельные изменения, как общего типа, так и характерные для определенного вида 

возбудителя. Развивающийся при этом хронический хориоамнионит представля-

ется как проявление срыва иммунологической толерантности между женщиной и 

плодом подобно синдрому отторжения трансплантата [460,  472]. 

Наряду с воспалением в плацентах при ПР диагностируются расстройства 

маточно-плацентарного кровообращения и нарушения созревания ворсинчатого 

хориона [50, 211]. 

Независимо от причины ПР одним из основных условий, обеспечивающих 

нормальное течение беременности, рост и развитие плода, являются адекватные 

гемодинамические процессы в элементах функциональной системы «мать–

плацента–плод» [121]. Основная роль регулятора гемостаза в рамках данной 

функциональной системы принадлежит плаценте. Осуществление гемостазиоло-
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гической функции плаценты определяется комплексом уравновешивающих друг 

друга коагулирующих и противосвертывающих плацентарных факторов, реали-

зующих свое действие на уровне эпителиального покрова ворсинчатого хориона. 

В связи с этим несомненную актуальность приобретает изучение синтеза анекси-

на-V в структурах плаценты. Аннекcин-V (анхорин СП, плацентарный антикоагу-

лянтный протеин I, кальбофиндим I, кальций-зависимый фосфолипид, плацентар-

ный протеин 4) относится к эндотелиальным факторам и является мембранным 

белком с молекулярной массой 35 кД, который представлен, главным образом, в 

клетках эндотелия и в плаценте. Основной функцией аннексина V является уча-

стие в процессе свертывания крови посредством мощной антикоагулянтной спо-

собности. Такой антикоагулянтный эффект объясняется возможностью белков 

вытеснять протеины коагуляции с фосфолипидных поверхностей [133]. Достаточ-

но полно в научной литературе представлены данные об антитромботическом 

действии аннексина V при антифосфолипидном синдроме, при привычном невы-

нашивании беременности ранних сроков и при преэклампсии [117, 315]. Широко 

обсуждается роль аннексина V в процессе слияния клеток, в частности цитотро-

фобласта, что обеспечивает оплодотворение, плацентацию и внутриутробный 

рост плода. Авторами обнаружена высокая экспрессия этого протеина в плаценте 

[184]. 

Внимание ученых также направлено на обсуждение значения антител к ан-

нексину V как плацентарному антикоагулянтному белку в патогенезе тромбофи-

лии и, как следствие, осложненного течения беременности. По данным ряда ис-

следователей снижение экспрессии аннексина V в плацентах женщин с преэклам-

псией приводит к гиперкоагуляции, снижению объема кровотока в межворсинча-

том пространстве с развитием задержки роста плода. Выявленная динамика экс-

прессии аннексина V в плаценте и материнской крови у женщин с преэклампсией 

подчеркивает важную роль аннексина V в патогенезе и прогрессировании данного 

осложнения беременности [280, 317]. 
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Роль плацентарных антикоагулянтных протеинов, таких как аннексин V, 

при УПР и различных исходах беременности остается малоизученной. Поэтому 

оценка экспрессии аннексина V в материнской крови и в структурных элементах 

плаценты представляет несомненный научно-практический интерес, а изучение 

его прогностической значимости расширит представления о механизмах развития 

многих акушерских осложнений, в т.ч. и УПР. 

Около 30% женщин с преждевременными родами имеют плацентарную не-

достаточность, вызванную снижением кровотока в материнских сосудах маточно-

плацентарно-плодового комплекса и отсутствием гестационной трансформации 

эндо- и миометриальных сегментов спиральных артерий [299,  332,  392]. По дан-

ным ряда исследователей плацентарная недостаточность при ПР формируется на 

фоне восходящего и гематогенного инфицирования. Гематогенное инфицирова-

ние приводит к развитию облитерирующего васкулита стволовых, терминальных 

ворсин, инфарктов, массивных отложений фибриноида и вследствие этого – к де-

фициту плацентарного кровотока [165]. С развитием хронической плацентарной 

недостаточности ассоциируются очень ранние ПР различной этиологии. Наиболее 

важным является обнаружение в плацентах в 22-27 недель гестации воспалитель-

ных изменений различной локализации, что усугубляет плацентарную недоста-

точность и перинатальную гипоксию.  

Важная роль в развитии плацентарной недостаточности отводится дисба-

лансу проангиогенных и анти-ангиогенных факторов [283, 432]. 

Сосудистая сеть плаценты обладает пластичностью, динамически изменяет-

ся в течение беременности и находится под контролем таких сосудистых факто-

ров, как эндотелиальный фактор роста сосудов (VEGF), фактор роста фибробла-

стов (bFGF) и их рецепторов VEGF-R и FGF-R. VEGF повышает выработку N0 и 

Р912 (простациклин), вызывая вазодилатацию, антитромботический эффект, сни-

жает адгезию лейкоцитов, обладает противовоспалительными свойствами. Эти 

данные свидетельствуют о защитных функциях сосудистых факторов роста. Ряд 
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исследователей полагают, что плацента является пусковым механизмом для воз-

никновения повреждения эндотелиальных клеток. Ишемизированная плацента 

продуцирует различные факторы, которые способны вызвать повреждение эндо-

телиальных клеток и привести к дисбалансу сосудистых факторов роста с разви-

тием гиповаскуляризации ворсинчатого хориона, что способствует дальнейшему 

прогрессивному нарастанию тяжести плацентарной недостаточности [213, 419]. 

Анализ литературы показал, что в настоящее время достаточно активно ве-

дутся исследования, посвященные влиянию проангиогенных и антиангиогенных 

сосудистых факторов на морфогенез плаценты при нормально протекающей бе-

ременности и при различных патологических состояниях. Однако, отсутствуют 

фундаментальные работы по количественным характеристикам сосудистых фак-

торов в структурных компонентах плаценты при УПР, осложненных плацентар-

ной недостаточностью. 

В современных научных исследованиях активно обсуждается роль оксида 

азота в нарушениях сосудистого гемостаза. Доказано, что изменения метаболизма 

NO является одним из главных механизмов эндотелиальной дисфункции. За про-

дукцию данного медиатора ответственна эндотелиальная синтаза оксида азота 

(eNOS, NOS3), которая экспрессируется в эндотелиальных клетках и играет важ-

ную роль в регуляции сосудистого тонуса, агрегации тромбоцитов и ангиогенеза. 

Доказано, что оксид азота оказывает мощный сосудорасширяющий эффект на ар-

терии, артериолы и сосуды микроциркуляторного русла путем диффузии в глад-

кие мышечные клетки, которые окружают сосуды, уменьшает адгезию лейкоци-

тов к эндотелиальным клеткам, тем самым влияя на иммунный ответ и воспале-

ние [304, 452]. 

По результатам научных исследований выявлено снижение синтеза оксида 

азота (NO) и экспрессии eNOS в первичных эндотелиальных клетках пуповинной 

вены при преэклампсии. Показано, что снижение влияния периферического эндо-

телиального вазодилататора в целом и передачи сигналов NO, в частности, явля-
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ются ключевыми факторами в развитии и прогрессировании данного осложнения 

беременности. Определена ключевая роль NO в локальном тромбозе сосудов го-

ловного мозга. В эксперименте подтверждено, что ингибирование eNOS не влияет 

на артериальное звено, но индуцирует увеличение адгезии лейкоцитов в венулах, 

что подчеркивает различия в функции eNOS между артериолами и венулами и 

показывает роль eNOS в регуляции вазодилатации артериол и венозного воспале-

ния [223, 371]. 

Помимо патоморфологических и иммуногистохимических параметров 

структурную основу хронической плацентарной недостаточности при преждевре-

менных родах составляют такие ультраструктурные изменения как уплощение 

синцитиотрофобласта ворсин в сочетании с деформацией ядер и формированием 

оптически пустых цистерн в зонах деструкции органелл. Развивающаяся при этом 

вакуолизация микроворсинок, их регресс и отторжение в МВП приводят к некро-

зу эпителия ворсинчатого хориона с развитием инфарктов и тромбоза межворсин-

чатого пространства [123]. 

При острой плацентарной недостаточности, обусловленной ПОНРП, отме-

чена последовательность ультраструктурных изменений микроворсинок в виде их 

фрагментации, вакуолизации, некроза и последующего отторжения в МВП. При 

этом структурно изменяются и органеллы ЦТБ за счет формирования множест-

венных инвагинатов нуклеолеммы, кариорексиса, кариопикноза, деструкции ор-

ганелл и вакуолизации цитоплазмы с последующим образованием некротического 

детрита. [94,  104]. 

В образцах плаценты при тяжелой преэклампсиии выявляются повреждения 

мембран с редукцией микроворсинок на поверхности синцитиотрофобласта. При 

умеренной ПЭ отмечена сохранность микровиллей и характерное изменение в ви-

де многочисленных внутрицитоплазмтических вакуолей за счет набухания и ди-

латации цистерн гранулярного эндоплазматического ретикулума. [151]. 
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При хориоамнионите в элементах маточно-плацентарной области на суб-

клеточном уровне отмечается расширение межсептальных щелей в децидуальной 

ткани, уплощение щеточной каймы; утолщение и укорочение терминальных вор-

син и эмиграция клеток материнской крови [35]. 

Таким образом, функционирование системы «мать-плацента-плод», ее роль 

в работе универсальных интегрирующих механизмов при нормальных родах, а 

также вклад в патогенез угрожающих и начавшихся спонтанных ПР требует до-

полнительных исследований. Новые взгляды на механизмы регуляции маточно-

плацентарного кровотока и возникновение плацентарной недостаточности при 

различных исходах беременности дают возможность для своевременной персо-

нифицированной помощи женщине и ее ребенку, а также улучшают раннюю ди-

агностику нарушений плацентации при последующих беременностях. Данные ли-

тературы по экспрессии аннексина V, eNOS при угрожающих преждевременных 

родах неоднозначны; исследования, посвященные изучению синтеза данных про-

теинов при различных исходах беременности на фоне угрожающих преждевре-

менных родах практически отсутствуют, что и определяет актуальность данной 

проблемы. 
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ГЛАВА 2. МАТЕРИАЛЫ И МЕТОДЫ ИССЛЕДОВАНИЯ 

Работа выполнена на базе акушерской клиники федерального государствен-

ного бюджетного учреждения «Ивановский научно-исследовательский институт 

материнства и детства имени В.Н. Городкова» Министерства здравоохранения 

Российской Федерации и женских консультаций г.Иваново с одобрения локально-

го этического комитета ФГБУ «Ивановский научно-исследовательский институт 

материнства и детства имени В.Н. Городкова» Министерства здравоохранения 

Российской Федерации (протокол № 1 от 09.01.2013 г.) и локального этического 

комитета ФГБОУ ВО «Ивановская государственная медицинская академия» Ми-

нистерства здравоохранения Российской Федерации (протокол № 1 от 16.01.2013 

г.). 

2.1. Организация и объем исследования 

В соответствии с поставленной целью исследования было проведено про-

дольное клинико-эпидемиологическое исследование, включающее 1417 беремен-

ных женщин Ивановской области в 2013-2018 гг. Беременным было проведено 

анкетирование на основании добровольного информированного согласия при по-

становке на учёт в женские консультации (ЖК № 1, 2, 3, 6, 7) в ранние сроки бе-

ременности, для чего была разработана специальная карта, включающая характе-

ристику социально-бытовых, профессиональных, материальных условий, акушер-

ско-гинекологический, соматический анамнез, оценку медицинской информиро-

ванности. 

Для решения поставленной задачи включенные в исследование женщины 

были разделены 2 группы: 261 женщина с развившейся угрозой ПР в течение на-

стоящей беременности (код по МКБ-10 O47.0) и 1156 женщин с неосложненным 

течением беременности или другими формами акушерской патологии (рис.2.1). В 

связи с клинико-эпидемиологическим характером исследования диагноз УПР ус-

танавливался по данным выкопировки из медицинской документации женщин, 

госпитализированных в акушерские стационары с этим диагнозом (история родов, 
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ф. № 096/у). Диагноз УПР в акушерских стационарах устанавливался с общепри-

нятыми критериями [107]. Был проведен анализ течения настоящей беременности, 

родов и послеродового периода. 

С целью выявления ФР спонтанных ПР была выделена группа беременных, 

у которых произошли самопроизвольные ПР (n=73), группу сравнения составили 

1344 женщины. 

 

Рис.2.1. Схема общего дизайна клинико-эпидемиологического исследования 

 

В соответствии с поставленными задачами исследования было обследовано 

627 беременных женщин в сроках гестации от 220 до 370 недель. Были сформиро-

ваны 2 группы - 242 женщины с неосложненным течением беременности, которая 

закончилась своевременными родами, составили контрольную группу; 385 жен-

щин с клиническими признаками угрожающих ПР, госпитализированных в аку-

шерский стационар ФГБУ «Ив НИИ М и Д им. В.Н. Городкова» Минздрава Рос-

сии составили основную группу. Диагноз «угрожающие преждевременные роды» 

(по МКБ-10 О47.0 «Ложные схватки до 37 недель гестации») устанавливался при 

наличии болей внизу живота и поясничной области, повышенного тонуса матки, а 

также структурных изменений шейки матки, зафиксированных по результатам 

влагалищного исследования и ультразвуковой цервикометрии вагинальным дат-
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чиком в соответствии с клиническими рекомендациями «Преждевременные ро-

ды» (2014) [107]. 

Критерии включения женщин в основную группу: 

1. Возраст беременных женщин 18-35 лет. 

2. Гестационный срок от 22 до 37 недель. 

3. Добровольное информированное согласие женщины. 

4. Одноплодная самопроизвольно наступившая беременность. 

5. Клинические и ультразвуковые признаки угрозы прерывания 

беременности. 

Критерии исключения женщин из основной группы: 

1. Возраст женщины менее 18 или более 35 лет. 

2. Гестационный срок менее 22 недель и более 36 недель 6 дней. 

3. Преждевременный разрыв плодных оболочек на момент обсле-

дования. 

4. Предлежание плаценты. 

5. Преждевременная отслойка нормально расположенной плацен-

ты. 

6. Резус-конфликтная беременность. 

7. Гипертензивные расстройства при беременности. 

8. Острые и обострения хронических заболеваний. 

9. Вирусные инфекционные заболевания (ВИЧ и вирусные гепати-

ты). 

10. Тяжелая экстрагенитальная патология. 

11. Существовавшая ранее гипертензия. 

12. Многоплодная беременность. 

13. Рубцы на матке, аномалии развития матки, опухоли матки,в том 

числе множественная или клинически значимая миома матки больших разме-

ров. 
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14. Истмико-цервикальная недостаточность, диагностированная до 

момента включения в исследование. 

15. Многоводие. 

16. Врожденные пороки развития плода. 

17. Прием антиагрегантов, антикоагулянтов, токолитических и ве-

гетотропных препаратов в течение 7 дней до обследования. 

18. Заболевания, являющиеся противопоказанием к назначению β-

адреномиметиков. 

19. Состояния, являющиеся противопоказанием к пролонгированию 

беременности. 

Обследование и лечение женщин основной группы проводилось согласно 

«Порядку оказания медицинской помощи по профилю «акушерство и гинеколо-

гия (за исключением использования вспомогательных репродуктивных техноло-

гий)», утвержденному приказом Минздрава России № 572н от 1 ноября 2012 г. 

Все пациентки с угрожающими ПР получали токолитическую терапию препара-

том группы селективных β2–адреномиметиков - гексопреналина сульфатом (ги-

нипрал) в индивидуально подобранной дозе, а при поступлении в сроке 240 - 336 

недели гестации получали курс кортикостероидов (дексаметазон или бетаметазон 

в суммарной дозе 24 мг) с целью профилактики РДС недоношенного новорож-

денного в соответствии с клиническими рекомендациями «Преждевременные ро-

ды» [107]. Продолжительность токолитической терапии составляла 48 часов для 

обеспечения проведения полного профилактического курса кортикостероидов. 

Были прослежены исходы беременности у всех женщин, включенных в ис-

следование. Формирование клинических групп проводилось по характеру течения 

беременности на момент обследования (неосложненное течение беременности 

или осложненная угрожающими ПР) и по исходам беременности в виде ПР (до 

370 недель гестации) или СР у женщин основной группы (рис.2.2). Кроме того, 

женщины с угрожающими ПР были разделены в зависимости от срока гестации в 
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случае наступления ПР: с 220 до 336 недель и с 340 до 366 недель, а также по эф-

фективности 48-часовой токолитической терапии для женщин, родивших до 370 

недель гестации (ПР в течение 48 ч. от начала лечения или по истечении данного 

срока). При анализе результатов ЭГГ дополнительно были выделены 2 подгруп-

пы: УПР в 220-336 недели и УПР в 340-366 недель. 

 

 

Рис.2.2. Схема общего дизайна клинического исследования 

 

При проведении новых инструментальных методов исследования (вариа-

бельность ритма сердца, вызванные кожные симпатические потенциалы), для ко-

торых не разработаны референтные значения показателей у беременных женщин, 

в исследование дополнительно включали 30 небеременных здоровых женщин во 

2-ую фазу менструального цикла. 

Содержание работы включало оценку социального статуса беременных, со-

стояния здоровья, антропометрических характеристик, особенностей течения на-

стоящей беременности и родов, состояния новорожденного у всех обследованных 

женщин, а также лабораторное и инструментальное обследование. Производилась 

выкопировка результатов из индивидуальной карты беременной и родильницы (ф. 

№ 111/у), истории родов (ф. № 096/у), истории развития новорожденного (ф. № 

097/у). Эти данные, а также результаты собственных исследований вносились в 



 

специально разработанные карты, на основании которых в дальнейшем

валась база данных в электронных таблицах 

2.2. Методы исследования

Наряду с методами общеклинического обследования 

вии с задачами настоящего исследования выполнялись специальные методы:

Оценка интенсивности 

Женщины с УПР при по

фоне лечения (через 2 часа, 48 часов, 7 суток), отмечали интенсивность абдом

нального болевого синдрома по международной 10

аналоговой шкале (Wong

ли имело 0 баллов и соответствовало веселой гримасе на шкале, а наибольшая 

субъективная боль получала 10 баллов и соответствовала плачущей гримасе на 

шкале (рис. 2.3). 

Рис.2.3. Визуально-аналоговая 10

Оценка психологического компонента гестационной доминанты

С целью определения психологического компонента гестационной дом

нанты (ПКГД) проводилось анкетирование беременных женщин по методу 

Добрякова [32]. Тест отношения к беременности включал три блока утверждений, 

отражающих отношение женщины к себе при наступлении беременности; отн

шения женщины в формирующейся системе «мать 

ной к окружающим людям. Каждый блок содержал 3 раздела, отр

личные аспекты социальной адаптации беременной женщины. Каждый раздел с
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специально разработанные карты, на основании которых в дальнейшем

валась база данных в электронных таблицах MicrosoftExcel. 

2.2. Методы исследования 

Наряду с методами общеклинического обследования 

вии с задачами настоящего исследования выполнялись специальные методы:

интенсивности боли 

ПР при поступлении в акушерскую клинику и

фоне лечения (через 2 часа, 48 часов, 7 суток), отмечали интенсивность абдом

нального болевого синдрома по международной 10

аналоговой шкале (Wong-Baker FACES PainRatingScale) [496

ли имело 0 баллов и соответствовало веселой гримасе на шкале, а наибольшая 

субъективная боль получала 10 баллов и соответствовала плачущей гримасе на 

аналоговая 10-бальная шкала интенсивности боли Вонг

Оценка психологического компонента гестационной доминанты

С целью определения психологического компонента гестационной дом

нанты (ПКГД) проводилось анкетирование беременных женщин по методу 

отношения к беременности включал три блока утверждений, 

отражающих отношение женщины к себе при наступлении беременности; отн

шения женщины в формирующейся системе «мать – дитя»; отношение береме

ной к окружающим людям. Каждый блок содержал 3 раздела, отр

личные аспекты социальной адаптации беременной женщины. Каждый раздел с

специально разработанные карты, на основании которых в дальнейшем формиро-

 

Наряду с методами общеклинического обследования [78, 107] в соответст-

вии с задачами настоящего исследования выполнялись специальные методы: 

ступлении в акушерскую клинику и в динамике на 

фоне лечения (через 2 часа, 48 часов, 7 суток), отмечали интенсивность абдоми-

нального болевого синдрома по международной 10-бальной визуально-

496], где отсутствие бо-

ли имело 0 баллов и соответствовало веселой гримасе на шкале, а наибольшая 

субъективная боль получала 10 баллов и соответствовала плачущей гримасе на 

 
ости боли Вонг-Бейкер 

Оценка психологического компонента гестационной доминанты 

С целью определения психологического компонента гестационной доми-

нанты (ПКГД) проводилось анкетирование беременных женщин по методу И.В. 

отношения к беременности включал три блока утверждений, 

отражающих отношение женщины к себе при наступлении беременности; отно-

дитя»; отношение беремен-

ной к окружающим людям. Каждый блок содержал 3 раздела, отражающие раз-

личные аспекты социальной адаптации беременной женщины. Каждый раздел со-
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стоял из пяти утверждений, соответствующих пяти вариантам ПКГД. Женщине 

предлагалось выбрать одно из утверждений каждого раздела, наиболее близкое к 

ее мироощущению и самочувствию. 

Инструментальные методы исследования 

Исследование вегетативной нервной системы пациентам проводилось при 

помощи компьютерного многофункционального комплекса «ВНС-Спектр» и 

«Поли-Спектр» ООО "НейроСофт" (г. Иваново), регистрационное удостоверение 

№ 022б2006/4136-06; сертификат соответствия № 8022132. 

Обследование пациенток проводилось в кабинете функциональной диагно-

стики в положении лёжа на спине (у беременных - лёжа на правом боку) в усло-

виях функционального покоя, в термокомфортных условиях. 

Электротермометрия 

Измерение температуры передней брюшной стенки осуществлялось при 

помощи электротермометра (термодатчик компьютерного многофункционального 

комплекса "Поли-Спектр", ООО "НейроСофт" (г. Иваново)) с точностью 0,1°С. 

Температура определялась в 10 точках на передней брюшной стенке. В эпигаст-

ральной области - 1 и 2 точки расположены на 5 см в каждую сторону от белой 

линии живота. В мезогастральной области 3 и 4 точки расположены отступая на 5 

см в стороны от пупка, а 5 и 6 точки на 10 см в стороны от пупка. В гипогастраль-

ной области 9 и 10 точки измерения температуры расположены на 2 см выше лона 

и на 5 см в стороны от белой линии живота, а так же измерение температуры про-

водилось в 7 и 8 точках на середине расстояния между двумя последними и двумя 

предыдущими. Осуществлялся расчёт среднего значения поверхностной абдоми-

нальной температуры. 

Вызванные кожные вегетативные потенциалы 

Определение вызванных кожных вегетативных потенциалов (ВКВП) прово-

дилось при холодовой пробе и пробе с задержкой дыхания («ВНС - Спектр»). 

Женщины были проинформированы о цели исследования и характере используе-
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мого стимула. Проба с задержкой дыхания осуществлялась следующим образом: 

при спокойном акте дыхания на высоте вдоха беременная задерживала дыхание 

на 5 секунд. Затем дыхание вновь возобновлялось. В этот момент на кривой запи-

си, отражающей электрическую активность кожных покровов, отмечалось воз-

действие данного вида раздражителя. Холодовая проба проводилась следующим 

образом. В качестве раздражителя на область передней брюшной стенки поме-

щался кубик льда, размерами 2,0×2,0×2,0 см на 5 секунд. В момент соприкосно-

вения кубика льда с кожными покровами пациентки на записи кривой электриче-

ской активности кожных покровов проводилась отметка действующего раздражи-

теля. Обработка результатов осуществлялась в полуавтоматическом режиме. Вы-

числялись следующие показатели: ЛП – латентный период ответа (с); А1, А2 – 

амплитуда первой и второй фазы ответа (мВ); S1, S2 – длительность первой и вто-

рой фазы ответа (с). Оценка показателей ВКВП проводилась в соответствии со 

следующим положением: ЛП с рук - увеличивается при симпатикотонии, умень-

шается при парасимпатикотонии; с ног - уменьшается при симпатикотонии. А1 и 

S1 - увеличиваются при парасимпатикотонии, вагоинсулярных вегетативных кри-

зах; уменьшается при симпатикотонии, симпатоадреналовых кризах. А2 и S2 - 

уменьшаются при парасимпатикотонии, депрессии, поражении центральных и пе-

риферических проводников; увеличение - при симпатикотонии, симпатоадренало-

вых кризах [80]. 

Вариабельность ритма сердца 

Исследование вариабельности ритма сердца (ВРС) осуществлялось на ком-

пьютерном многофункциональном комплексе «ВНС-Спектр» и «Поли-Спектр» 

ООО "НейроСофт" (г. Иваново) в течение 5 минут в положении женщины лёжа на 

спине (у беременных – лёжа на правом боку) в спокойной обстановке без нагру-

зочных проб в трёх стандартных отведениях от конечностей. 

Изучение биоэлектрической активности матки 



60 

 

 

Оценка биоэлектрической активности матки проводилась методом наруж-

ной 8-канальной электрогистерографии. Оценка биоэлектрической активности 

матки проводилась беременным женщинам, включенным в исследование в сроке 

220-366 недели гестации, на протяжении 10 минут 4-кратно: при поступлении па-

циенток в стационар, через 2 часа от начала токолитической терапии (с учетом 

фармакокинетики используемого препарата), через 48 часов (по окончании курса 

профилактики РДС), через 7 суток (по окончании курса сохраняющей терапии в 

стационаре). При этом динамика изменений биоэлектрической активности матки 

на фоне лечения отслеживалась у одних и тех же пациенток. Женщины контроль-

ной группы с нормально протекающей беременностью методом электрогистеро-

графии обследовались однократно. Анализ исходных показателей ЭГГ женщин с 

угрожающими ПР был проведен в зависимости от исхода беременности в свое-

временные и преждевременные роды, а также эффективности 48-часовой токоли-

тической терапии для женщин, родивших до 37 недель гестации (ПР в течение 48 

ч от начала лечения и по истечении данного срока). ЭГГ проводилось на компью-

терном многофункциональном комплексе "Нейрон - Спектр 1" ООО "НейроСофт" 

(г. Иваново), регистрационное удостоверение № 022б2006/4136-06; сертификат 

соответствия № 8022132. Беременные при обследовании находились в положении 

полусидя. На переднюю брюшную стенку в области проекции матки накладыва-

лась специально разработанная сетка таким образом, что верхний ее край соответ-

ствовал области дна матки, а нижний - верхнему краю лонного сочленения. При 

помощи мягких лент сетка фиксировалась вокруг талии пациентки. Электроды 

после обработки электропроводным гелем помещались на кожу под наложенную 

сетку в области перекреста отрезков шнура (рис.2.4, 2.5). Это позволяло получить 

информацию в виде электрических сигналов со всей исследуемой поверхности, 

передать сигнал на компьютер, где происходила его графическая регистрация и 

анализ. Время регистрации составляло 10 минут с последующей математической 

обработкой сигнала (амплитудный и спектральный анализы). 
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Лабораторные методы исследования 

Исследования проводились в лаборатории клинической биохимии и генети-

ки ФГБУ «Ив НИИ М и Д им. В.Н. Городкова» Минздрава России. 

Материалом для лабораторного исследования служила периферическая ве-

нозная кровь женщин. Забор крови осуществлялся натощак, путем пункции лок-

тевой вены (самотеком или через вакутайнер), кровь отбирали в пробирки: по 5 

мл с наполнителем К3ЭДТА для исследования на содержание адреналина и но-

радреналина; по 10мл, 5 мл и 2 мл с наполнителем цитрат натрия 3,8% для опре-

деления показателей гемостазиограммы, исследования  агрегации тромбоцитов и 

проведения тромбоэластографии соответственно; по 5 мл с активатором форми-

рования сгустка для исследования на содержание нейропептида Y, суммарных 

нитратов и нитритов (NOx) сероводорода (H2S). 

Пробирки с кровью центрифугировали при 1500 об/мин в течение 10 мин. 

Отделившуюся после центрифугирования плазму или сыворотку разливали в про-

бирки типа Эппендорф и хранили до проведения исследования на содержание ад-

реналина, норадреналина в морозильной камере при -200С, сыворотку на нейро-

пептид Y хранили в морозильной камере при -700С. Исследования крови на агре-

гацию тромбоцитов, гемостазиограмма, тромбоэластография, определение  сум-

марных нитратов и нитритов, сероводорода проводилось непосредственно после 

забора крови. 

Биохимические показатели: 

1. Содержание суммарных нитратов и нитритов (NOx) в сыворотке крови оце-

нивали путем восстановления нитратов в нитриты в присутствии хлорида вана-

дия. Определение проводили на спектрофотометре Solar PV 1251C (Беларусь). Ре-

зультат выражался в мкмоль/л. [415]. 

2. Концентрацию сероводорода определяли в сыворотке крови по методу Qu 

K.еt al. (2006), результат выражался в мкмоль/л [314]. 
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3. Определение адреналина и норадреналина в плазме крови проводили с по-

мощью набора реагентов фирмы IBL «CatCombi ELISA» (USA), методом ИФА. 

Полученный результат выражали в пг/мл. 

4. Определение нейропептида (NPY) в плазме крови определяли с помощью 

набора фирмы «Peninsula» (USA), методом ИФА. Результат выражался в пмоль/л. 

Определение иммуноферментным методом (ИФА) проводилось на автома-

тическом ридере «EL-808», USA. 

Определение  показателей гемостазиограммы проводили на приборе «STA 

Compact» (Франция) с использованием реактивов фирмы «Diagnostica Stago»: 

Определяли параметры плазменного гемостаза: 

 – активированное частичное тромбопластиновое время (АЧТВ), резуль-

тат выражался в секундах; 

- международное нормализованное отношение (МНО), результат выра-

жался в условный единицах (у.е.); 

- тромбиновое время (ТВ), результат выражался в секундах; 

- уровень фибриногена, результат выражался в г/л; 

-фактор Виллебранда, антитромбин III, протеин С, результат выражался 

в %; 

- д-димер, результат выражался в мкг/мл; 

- фибринолитическую активность крови оценивали по интенсивности ли-

зиса сгустка in vitro в 3-х мл крови с учетом показателей образовавшейся 

«третьей фракции» эритроцитов и гематокрита, результат выражался в 

%; 

- определение резистентности фактора Va к активированному протеину 

С проводили набором реактивов фирмы «Технология стандарт» фактор 

V-PC-тест, результат выражался в нормированных отношениях (НО); 
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- определения в плазме крови растворимых фибринмономерных ком-

плексов (РФМК) проводился набором реактивов фирмы «Технология 

стандарт» РФМК-тест TM, результат выражается в мг/дл. 

Тромбоэластография: 

Взятие крови осуществляли стандартизированным способом венопунк-

ции для гемостазиологических лабораторных исследований с использованием 

3,8% раствора цитрата натрия. Измерение параметров стабилизированной цитра-

том венозной крови проводили на тромбоэластографе TEG 5000 

(«HaemoscopeCorporation», США). Исследование выполняли в течение 20 – 30 

минут от момента забора крови до старта теста после рекальцификации цельной 

крови 0,2 М раствором хлорида кальция (20 мкл раствора и 340 мкл цитратной 

крови). 

Для интерпретации графической информации оценивались следующие 

параметры ТЭГ (рис.2.6). 

 

 

Рис.2.4. Схема тромбоэластограммы с указанием основных параметров 
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R – время с момента, когда образец был помещен в анализатор, до мо-

мента образования первых нитей фибрина. Показатель представляет собой харак-

теристику энзиматической части коагуляционного каскада, отражает инициацию 

тромбообразования и характеризуется отрезком прямой от начала записи до рас-

ширения в 1 мм (референтные значения у взрослых в цитратной цельной крови 9–

27 мин). 

K – время с момента начала образования сгустка до достижения фикси-

рованного уровня прочности сгустка (амплитуды в 20 мм). Он отражает фазу уси-

ления свертывания (скорость образования тромбина) и кинетику увеличения 

прочности сгустка (референтные значения у взрослых в цитратной цельной крови 

2–9 мм). 

α (Angle) – угол, построенный по касательной к тромбоэластограмме из 

точки начала образования сгустка, отображает скорость роста фибриновой сети 

(увеличение прочности сгустка) и фазу распространения коагуляции. Показатель 

характеризует динамику образования фибрина и уровень фибриногена – чем бы-

стрее происходит свертывание крови, тем больше угол, и наоборот. Референтные 

значения у взрослых в цитратной цельной крови 22–58°. 

МА – максимальная амплитуда – отражает функциональную способ-

ность тромбоцитов, количество и качество фибриногена. МА характеризует мак-

симум динамических свойств соединения фибрина и тромбоцитов посредством 

рецепторов GPII b/IIIa и отображает максимальную прочность сгустка. Макси-

мальная амплитуда обусловлена на 80% количеством и свойствами (способно-

стью к агрегации) тромбоцитов, на 20% – количеством образовавшегося фибрина. 

Референтные значения у взрослых в цитратной цельной крови 46–66 мм. 

ТМА – время достижения максимальной амплитуды в минутах. 

G – характеризует прочность сгустка. Референтные значения взрослых 

составляют 3,6–8,5 dyn/cm2. 
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E – максимальная эластичность сгустка. На эту величину влияют коли-

чество и функциональные свойства тромбоцитов. Максимальная эластичность 

сгустка рассчитывается по формуле Е = 100 × МА/100 - МА. Референтные значе-

ния у взрослых 80–180 d/sc. 

CI – коагуляционный индекс, который является производным парамет-

ром от R, К, MA и угла α, он характеризует коагуляционный потенциал крови па-

циента в целом. Нормальные значения для коагуляционного индекса лежат в диа-

пазоне между -3,0 и +3,0. Положительные значения вне этого диапазона (CI 

>+3,0) указывают, что образец находится в состоянии гиперкоагуляции, тогда как 

отрицательные значения вне этого диапазона (CI < -3,0) указывают, что образец в 

гипокоагуляции. 

LY30 – изменение площади под кривой тромбоэластограммы на 30-й 

минуте (MA 30 мин) по отношению к площади под кривой тромбоэластограммы 

без признаков лизиса (прямоугольник с высотой МА), выраженное в процентах 

(%). Представляет собой характеристику процесса растворения сгустка – лизиса. 

Агрегационную функцию тромбоцитов оценивали на анализаторе агре-

гации тромбоцитов АР-2110 (SOLAR, Беларусь) с использованием наборов реа-

гентов для определения агрегации тромбоцитов (ООО «Технология-Стандарт», 

Россия). Пробирку с цитратной кровью (соотношение венозной крови и 3,8% рас-

твора цитрата натрия 9:1) центрифугировали в течение 9 минут при комнатной 

температуре (19-25оС) и скорости вращения 1000об/мин, получая обогащенную 

тромбоцитами плазму (ОТП). Бедную тромбоцитами плазму получали центрифу-

гированием ОТП при 3000об/мин в течение 15 мин. Функциональную активность 

тромбоцитов исследовали с использованием индукторов агрегации тромбоцитов: 

адреналина (2,5 мкг/мл), АДФ (2,5 мкг/мл), коллагена (20 мг/мл). По агрегато-

грамме оценивали максимальную степень агрегации тромбоцитов (максимальное 

светопропускание в результате потребления тромбоцитов в агрегатах, вызванных 

действием индукторов). Результат выражали в процентах, %. Индекс адренореак-
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тивности рассчитывали по соотношению агрегации тромбоцитов in vitro, индуци-

рованной адреналином и АДФ. 

Молекулярно-генетическое исследование 

Материалом для исследования служила цельная периферическая венозная 

кровь из локтевой вены. Взятие крови проводилось однократно в вакуумные пла-

стиковые пробирки типа Vacuette объёмом 4,0 мл с добавленной в качестве анти-

коагулянта солью этилендиаминтетраацетата (ЭДТА). ДНК выделяли с использо-

ванием реактивов «Проба-Рапид-Генетика» («ДНК-технология», Россия). 

Определение полиморфизмов генов факторов и компонентов системы гемо-

стаза (табл.2.1) и генов, контролирующих тонус сосудистой стенки (табл.2.2) 

осуществляли методом полимеразной цепной реакции в режиме реального време-

ни с использованием амплификатора Real-time DT-Prime («ДНК-технология», 

Россия) и наборов реагентов «Кардиогенетика. Тромбофилия» и «Кардиогенети-

ка. Артериальная гипертензия» («ДНК-технология», Россия). 

Таблица 2.1 

Полиморфизмы генов факторов и компонентов системы гемостаза 

Ген Локализация гена Полиморфизм 

F2 (протромбин, фактор II свертывания крови)  11p11.2 G20210A 

rs1799963 

F5 (фактор V свертывания крови) lq24.2 G1691А 

rs6025 

F7 (фактор VII свертывания крови) 13q34 G10976A 

rs6046 

F13A1 (фактор XIII свертывания крови) 6р25.1 G103T 

rs5985 

FGB (фибриноген, фактор I свертывания крови) 4q31.3 G(-455)A 

rs1800790 

PAI-1 (серпин 1, антагонист тканевого активатора 

плазминогена) 

7q22.1 5G(-675)4G 

rs1799889 



67 

 

 

ITGA2 (α2-интегрин, тромбоцитарный рецептор к 

коллагену, GpIa) 

5q11.2 C807T 

rs1126643 

ITGB3 (b-интегрин, тромбоцитарный рецептор фиб-

риногена, GPIIIa) 

17q21.32 T1565C 

rs5918 

Таблица 2.2 

Полиморфизмы генов, контролирующих состояние сосудистой стенки 

Ген Локализация гена Полиморфизм 

ADD1(α-аддуктин) 4p16.3 G1378T 

rs4961 

AGT (ангиотензиноген) 1q42.2 T704C 

rs699 

AGT (ангиотензиноген) 1q42.2 C521T 

rs4762 

AGTR1 (рецептор ангиотензина II тип 1) 3q24 A1166C 

rs5186 

AGTR2 (рецептор ангиотензина II тип 2) Xq23 G1675A 

rs1403543 

CYP11B2 (альдостеронсинтаза) 8q24.3 C(-344)T 

rs1799998 

GNB3 (бета 3 субъединица G-белка) – гуанинсвязы-

вающий белок 

12p13.31 C825T 

rs5443 

NOS3 (эндотелиальная синтаза оксида азота) 7q36.1 T(-786)C 

rs2070744 

NOS3 (эндотелиальная синтаза оксида азота) 7q36.1 G894T 

rs1799983 

 

Морфологическое исследование 

Комплексное морфологическое исследование плацент включало: макроско-

пическое описание, органометрию, обзорную гистологию, иммуногистохимию и 

трансмиссионную электронную микроскопию (ТЭМ). 

После визуализации последа определяли линейные параметры, массу пла-
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цент без оболочек с культей пуповины не более 0,5 см, а также площадь материн-

ской поверхности по отпечатку последней на миллиметровой бумаге с последую-

щим вычислением объема макропатологии. 

Для изучения плаценты на различных уровнях структурной организации ма-

териал, иссеченный не позднее 30 минут с момента окончания родов, фиксирова-

ли в забуференном и 10% нейтральном формалине, в фиксаторах Карнуа и Кара-

ганова. Для обзорных и элективных методик фрагменты плаценты заливали в па-

рафиновые блоки, гистологические срезы с которых окрашивали гематоксилином 

Эрлиха с докраской эозином, а для дифференцировки коллагеновых и эластиче-

ских волокон - по пикро Маллори. Обзорная гистология проводилась по стан-

дартной схеме исследования плаценты с определением гестационной зрелости 

элементов последа, с диагностикой патоморфологических изменений, оценкой 

компенсаторных и адаптационных реакций в плаценте и финальной констатацией 

наличия плацентарной недостаточности с указанием ее формы и стадии. 

С целью изучения морфофункциональных особенностей структурных ком-

понентов плаценты использовался стрептавидинбиотинпероксидазный метод по 

общепринятой схеме. [41, 97]. 

Иммуногистохимические реакции осуществляли на парафиновых срезах по-

сле предварительной демаскировки антигена путем кипячения в цитратном буфе-

ре. Эндогенную пероксидазу блокировали 1% раствором перекиси водорода. В 

качестве первичных антител использовались поликлональные козлиные антитела 

к аннексину V (R-20, s-1929 в рабочем разведении 1:200), поликлональные кроли-

чьи антитела к Nitric Oxide Synthase, endothelial (eNOS) в разведении 1:25 фирмы 

Thermo scientific, USA; моноклональные мышиные антитела к VEGF –A (клон 

VG1, в рабочем разведении 1:50, фирмы «Dako»). Иммуногистохимические реак-

ции проводили с положительным и отрицательным контролями, результаты оце-

нивались с помощью системы подсчета HistoScore с последующим определением 

индекса экспрессии (в пересчете на 400 клеток). Индекс экспрессии вычисляли 
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путем сложения показателей интенсивности окраски клеток в баллах (i), умно-

женных на процент позитивных клеток P(i), с последующим делением результата 

на 400: 

ИЭ =∑ P(i)∙i/400, 

где i –показатель интенсивности окрашивания, выраженный в баллах (от 0 

до 3); Pi – процент клеток, окрашенных с разной интенсивностью. 

Ультраструктурные особенности плацент изучались в электронном транс-

миссионном микроскопе [68, 150]. Для получения полутонких и ультратонких 

срезов биологические образцы размером 0,5 х 0,5 см фиксировали в растворе Ка-

раганова, далее обезвоживались в этанолах и ацетонах восходящей концентрации 

и заключались в смесь эпоксидных смол фирмы “Fluka” (Швейцария). Полутон-

кие срезы (1мкм), приготовленные на ультрамикротоме «Leica Ultracut UCN», ок-

рашивались метиленовым синим в сочетании с азур II и фуксином основным. 

Ультратонкие срезы контрастировали насыщенным раствором уранилацетата в 

100% метиловом спирте с азотнокислым свинцом и изучались в электронном 

трансмиссионном микроскопе ЭВМ – 100АК. 

2.3. Статистическая обработка данных 

Математическую обработку полученных данных проводили c помощью 

программы Statistica 13.0 («StatSoft»). 

Проверку гипотезы о нормальном распределении осуществляли, используя 

критерий Шапиро-Уилка. При нормальном распределении рассчитывали среднее 

значение (М) и ошибку среднего (m), использовали t-тест Стъюдента для опреде-

ления статистической значимости. 

Признаки, распределение которых отличается от нормального, представле-

ны в виде медианы (Me) и границы квартилей Q1 и Q3 в формате Me (Q25%; 

Q75%). Использовали критерии Манна-Уитни и Колмогорова-Смирнова для оп-

ределения статистической значимости в случае независимых выборок и критерий 

Вилкоксона при парных сравнениях. 
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Взаимосвязь между показателями оценивали при помощи коэффициента 

корреляции Спирмена. 

Различия относительных показателей определяли с использованием крите-

рия хи-квадрат. Для количественной оценки различных факторов риска использо-

вали расчет отношения шансов (OШ) с использованием онлайн калькулятора 

OpenEpi: Open Source Epidemiologic Statistics for Public Health (Version 3.03, 

www.OpenEpi.com). 

ROC-анализ проводили с помощью программы MedCalc v7.4.4.1. 

Прогностическая значимость комплекса показателей устанавливалась при 

помощи метода логистической регрессии с последующей оценкой чувствительно-

сти и специфичности. 

Все результаты статистической обработки считали статистически значимы-

ми при р<0,05 (95% уровень статистической значимости). 
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ГЛАВА 3. ФАКТОРЫ РИСКА УГРОЖАЮЩИХ ПРЕЖДЕВРЕМЕННЫХ 
РОДОВ И СПОНТАННЫХ ПРЕЖДЕВРЕМЕННЫХ РОДОВ ПО РЕ-
ЗУЛЬТАТАМ КЛИНИКО-ЭПИДЕМИОЛОГИЧЕСКОГО ИССЛЕДОВА-
НИЯ 

Для оценки ФР УПР и СПР было проведено продольное клинико-

эпидемиологическое исследование, включающее 1417 беременных женщин Ива-

новской области в 2013-2018 гг. 

Беременным было проведено анкетирование на основании добровольного 

информированного согласия при постановке на учёт в женские консультации (ЖК 

№ 1, 2, 3, 6, 7) в ранние сроки беременности, для чего была разработана специ-

альная карта, включающая характеристику социально-бытовых, профессиональ-

ных, материальных условий, акушерско-гинекологический, соматический анам-

нез, оценку медицинской информированности.  

Женщины, включенные в исследование, были разделены на 2 группы: 261 

женщина с развившейся угрозой ПР в течение настоящей беременности и 1156 

женщин, беременность у которых протекала без УПР. Был проведен анализ тече-

ния настоящей беременности, родов и послеродового периода. 

С целью выявления ФР спонтанных ПР была выделена группа беременных, 

у которых произошли спонтанные ПР (n=73), группу сравнения составили 1344 

женщины.  

3.1. Факторы риска угрожающих преждевременных родов  

Результаты исследования показали, что важную роль в качестве ФР УПР 

играет возраст будущих родителей (табл.3.1). Негативное влияние возраста мате-

ри начинается только с 35 лет (рис.3.1). Возраст отца становится ФР УПР уже с 30 

лет, но его влияние несколько меньше возраста матери. 

Среди социальных и производственных факторов отрицательное влияние 

оказывают среднее образование женщины, физически тяжёлый труд, контакт с 

химическими веществами на производстве, повторный брак, вибрация на произ-

водстве (в условиях Ивановской области это, преимущественно, работа в швей-
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ном производстве) (рис.3.2). Негативное влияние оказывают избыточное употреб-

ление кондитерских изделий, недостаточное употребление свежих фруктов, не-

удовлетворительные бытовые условия. 

Из числа клинико-анамнестических признаков ФР УПР являются медицин-

ский аборт, угрожающий аборт, генитальный эндометриоз, бесплодие, ПР в анам-

незе, лейомиома матки, УПР в анамнезе, наступление беременности в результате 

ЭКО (рис.3.3). Риск УПР выше у повторнобеременных по сравнению с первобе-

ременными. Влияние паритета родов в нашем исследовании не установлено. В 

группе женщин с УПР повторнородящие составили 51,7%, а в группе без УПР – 

49,2%. 

Риск УПР повышается при нарушениях соматического здоровья. К таким 

соматическим факторам относятся хронический гастрит и заболевания щитовид-

ной железы в сочетании с низкой самооценкой своего здоровья (рис.3.4). 

Ряд ФР УПР дополнительно появляется во время настоящей беременности. 

Так, риск УПР повышается при многоплодной беременности, ФПН, гипертензив-

ных расстройствах, ЗРП и угрожающем аборте (рис.3.5). 

Таблица 3.1 

Частота встречаемости отдельных показателей у женщин с УПР и без УПР 

 Группа женщин  

с УПР 

n = 261 

Группа женщин 

без УПР 

n = 1156 

р 

Возраст родителей 

Возраст матери 29 [25; 33] 28 [25; 32] 0,06 

Возраст матери > 35 лет, % 17,2 (45) 12,4 (143) 0,037 

Возраст отца 31 [26; 35] 30 [26; 34] 0,12 

Возраст отца > 30 лет, % 59,4 (155) 52,5 (605) 0,043 

Возраст отца > 35 лет, % 30,3 (79) 23,9 (276) 0,033 

Социальные и производственные факторы 

Вибрация на производстве, % 7,3 (19) 3,6 (42) 0,009 
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Повторный брак, % 13,0 (34) 7,4 (86) 0,007 

Контакт с химическими веществами на 

производстве, % 

8,8 (23) 5,4 (62) 0,048 

Физически тяжелый труд, % 9,6 (25) 5,9 (68) 0,042 

Редкое употребление фруктов, % 29,9 (78) 36,5 (422) 0,040 

Неудовлетворительные бытовые условия, % 43,3 (113) 35,5 (410) 0,019 

Частое употребление кондитерских изде-

лий, % 

70,1 (183) 63,5 (734) 0,043 

Среднее образование женщины, % 44,1 (115) 37,3 (431) 0,044 

Клинико-анамнестические факторы 

Повторнобеременные, %  71,3 (186) 61,8 (714) 0,005 

Беременность в результате ЭКО, % 6,1 (16) 1,1 (13) < 0,001 

Угрожающие преждевременные роды в 

анамнезе, % 

18,9 (35) 4,1 (29) < 0,001 

Лейомиома матки, % 2,3 (6) 0,5 (6) 0,020 

Преждевременные роды в анамнезе, % 20,0 (35) 7,3 (52) < 0,001 

Бесплодие в анамнезе, % 6,9 (18) 2,9 (33) 0,005 

Генитальный эндометриоз, % 13,4 (35) 7,3 (84) 0,003 

Угрожающий аборт  в анамнезе, % 17,3 (32) 10,0 (71) 0,010 

Медицинские аборты в анамнезе, % 50,0 (93) 38,2 (273) 0,004 

Соматические факторы 

Заболевания щитовидной железы, % 10,3 (27) 5,5 (63) 0,007 

Хронический гастрит, % 16,9 (44) 10,2 (118) 0,004 

Низкая самооценка своего здоровья, % 37,9 (99) 31,5 (364) 0,048 

Особенности течения настоящей беременности 

Многоплодная беременность, % 9,6 (25) 1,6 (18) < 0,001 

Угрожающий аборт при данной беременно-

сти, % 

54,4 (142) 23,9 (276) < 0,001 

Задержка роста плода при данной беремен-

ности, % 

21,8 (57) 9,0 (104) < 0,001 

Гипертензивные расстройства при данной 6,1 (16) 2,3 (27) 0,005 



74 

 

 

беременности, % 

Фето-плацентарная недостаточность при 

данной беременности, % 

39,1 (102) 27,1 (313) < 0,001 

 

 

Рис.3.1. Возраст родителей как фактор риска УПР (OШ; 95% ДИ) 

 

Рис.3.2. Социальные и производственные факторы риска УПР (OШ; 95% ДИ) 
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Рис.3.3. Клинико-анамнестические факторы риска УПР (OШ; 95% ДИ) 

 

 

Рис.3.4. Соматические факторы риска УПР (OШ; 95% ДИ) 

 



 

Рис.3.5. Особенности течения настоящей беременности как факторы риска УПР 

(OШ; 95% ДИ) 

 

Изучение психологического компонента гестационной доминанты показало, 

что чаще встречался оптимальный вариант ПКГТ 

для становления физиологического компонента доминанты беременности и род

вой доминанты: у женщин с УПР в 71,3 %, у женщин без УПР 

Существенных различий встречаемости других, менее благоприятных типов 

ПКГТ (гипогестогнозический, эйфорический, тревожный, депрессивный) у обсл

дованных женщин не выявлено.

Таким образом, на основании продольного исследования беременных же

щин Ивановской области, начиная с ранних сроков гестации

ФР УПР. Проведено ранжирование ФР УПР. Д

ка возникновения УПР, упорядоченных в соответствии с их значимостью, прив

дены в таблице 3.2. 

Наиболее значимые из них: многоплодная беременность, беременность в 

результате ЭКО, УПР в анамнезе

стоящей беременности, ПР в анамнезе, ЗРП при настоящей беременности, гипе

тензивные расстройства при данной беременности

ция на производстве. 
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Особенности течения настоящей беременности как факторы риска УПР 

Изучение психологического компонента гестационной доминанты показало, 

что чаще встречался оптимальный вариант ПКГТ как наиболее благоприятный 

для становления физиологического компонента доминанты беременности и род

вой доминанты: у женщин с УПР в 71,3 %, у женщин без УПР 

Существенных различий встречаемости других, менее благоприятных типов 

огестогнозический, эйфорический, тревожный, депрессивный) у обсл

дованных женщин не выявлено. 

аким образом, на основании продольного исследования беременных же

щин Ивановской области, начиная с ранних сроков гестации

Проведено ранжирование ФР УПР. Данные об отдельных факторах ри

ПР, упорядоченных в соответствии с их значимостью, прив

Наиболее значимые из них: многоплодная беременность, беременность в 

результате ЭКО, УПР в анамнезе, лейомиома матки, угрожающий аборт при н

стоящей беременности, ПР в анамнезе, ЗРП при настоящей беременности, гипе

расстройства при данной беременности, бесплодие в анамнезе, вибр

 

Особенности течения настоящей беременности как факторы риска УПР 

Изучение психологического компонента гестационной доминанты показало, 

как наиболее благоприятный 

для становления физиологического компонента доминанты беременности и родо-

вой доминанты: у женщин с УПР в 71,3 %, у женщин без УПР – в 72,2 % случаев. 

Существенных различий встречаемости других, менее благоприятных типов 

огестогнозический, эйфорический, тревожный, депрессивный) у обсле-

аким образом, на основании продольного исследования беременных жен-

щин Ивановской области, начиная с ранних сроков гестации, всего выявлено 27 

анные об отдельных факторах рис-

ПР, упорядоченных в соответствии с их значимостью, приве-

Наиболее значимые из них: многоплодная беременность, беременность в 

, лейомиома матки, угрожающий аборт при на-

стоящей беременности, ПР в анамнезе, ЗРП при настоящей беременности, гипер-

, бесплодие в анамнезе, вибра-
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Таблица 3.2 

Факторы риска возникновения угрожающих преждевременных родов 

Факторы риска 
Отношение шансов 

(ОШ) 
Ранг 

Многоплодная беременность 6,70 [3,60-12,47] I 

Беременность в результате ЭКО 5,74 [2,73-12,09] II 

УПР в анамнезе 5,47 [3,24-9,23] III 

Лейомиома матки 4,51 [1,44-14,1] IV 

Угрожающий аборт при настоящей беременности 3,81 [2,88-5,03] V 

ПР в анамнезе 2,97 [1,87-4,72] VI 

ЗРП при настоящей беременности 2,83 [1,98-4,04] VII 

Гипертензивные расстройства при данной беременности 2,73 [1,45-5,15] VIII 

Бесплодие в анамнезе 2,52 [1,40-4,55] IX 

Вибрация на производстве 2,08 [1,19-3,64] X 

Среди выявленных ФР УПР присутствуют факторы, которые начинают дей-

ствовать только в течение настоящей беременности (угрожающий аборт, ЗРП и 

гипертензивные расстройства при настоящей беременности). В связи с этим, дан-

ные факторы были исключены из перечня при разработке способа прогнозирова-

ния УПР, начиная с ранних сроков беременности. К списку факторов были добав-

лены факторы, характеризующиеся меньшим значением ОШ (заболевания щито-

видной железы, генитальный эндометриоз и угрожающий аборт в анамнезе; табл. 

3.3). 

Таблица 3.3 

Факторы риска возникновения угрожающих преждевременных родов 

с ранних сроков беременности 

Факторы риска 
Отношение шансов 

(ОШ) 
Ранг 

Многоплодная беременность 6,70 [3,60-12,47] I 

Беременность в результате ЭКО 5,74 [2,73-12,09] II 
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УПР в анамнезе 5,47 [3,24-9,23] III 

Лейомиома матки 4,51 [1,44-14,1] IV 

ПР в анамнезе 2,97 [1,87-4,72] V 

Бесплодие в анамнезе 2,52 [1,40-4,55] VI 

Вибрация на производстве 2,08 [1,19-3,64] VII 

Заболевания щитовидной железы 2,00 [1,25-3,21] VIII 

Генитальный эндометриоз 1,98 [1,30-3,01] IX 

Угрожающий аборт в анамнезе 1,88 [1,20-2,96] X 

Для оценки прогностической значимости установленных ФР УПР произво-

дили вычисление индивидуальных сумм баллов путем сложения ОШ для факто-

ров, имеющихся у каждой беременной, по формуле:  

ПБ=П1*6,70+П2*5,74+П3*5,47+П4*4,51+П5*2,97+П6*2,73+П7*2,52+П8*2,

08 +П9*2,00 +П10*1,98, где  

ПБ – прогностический балл; 

П1 – многоплодная беременность (0/1); 

П2 – беременность в результате ЭКО (0/1); 

П3 – УПР в анамнезе (0/1); 

П4 – лейомиома матки (0/1); 

П5 – ПР в анамнезе (0/1); 

П6 – бесплодие в анамнезе (0/1); 

П7 – вибрация на производстве (0/1); 

П8 – заболевания щитовидной железы (0/1); 

П9 – генитальный эндометриоз (0/1); 

П10 – угрожающий аборт в анамнезе (0/1). 

При последующем ROC-анализе (рис.3.6) установили прогностический по-

рог > 1,98. Чувствительность составила 48,3%, специфичность – 80,0%, 

AUC=0,662). 
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Рис.3.6. Результаты ROC-анализа прогностической значимости балльной оценки  
факторов риска УПР 

3.2. Факторы риска спонтанных преждевременных родов 

Результаты исследования показали, что важную роль в качестве фактора 

риска СПР играет возраст будущих родителей. Возраст беременных, у которых 

развились СПР, чаще превышал 25 лет (табл. 3.4). Определена значимость возрас-

та отца в качестве фактора риска СПР с 30 лет (рис.3.7). 

Таблица 3.4 

Частота встречаемости отдельных показателей у женщин,  

беременность которых завершилась СПР  

 Спонтанные преж-

девременные роды 

N = 73 

Группа сравнения 

 

N = 1344 

р 

Возраст родителей 

Возраст матери 30 [26; 33] 28 [25; 32] 0,01 

Возраст матери > 25 лет, % 87,7 (64) 

 

77,5 (1041) 0,04 

Возраст матери > 30 лет, % 50,7 (37) 38,5 (518) 0,04 

Возраст отца 33 [28; 36] 30 [26; 34] 0,006 

Возраст отца > 30 лет, % 67,1 (49) 53,0 (711) 0,02 

Возраст отца > 35 лет, % 37,0 (27) 24,5 (328) 0,02 

Социальные и производственные факторы 
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Среднее образование у матери, % 28,8 (21) 13,7 (184) 0,001 

Табакокурение, % 19,2 (14) 9,6 (129) 0,01 

Вибрация на рабочем месте, % 9,6 (7) 4,0 (54) 0,02 

Клинико-анамнестические факторы 

Повторнобеременные, %  78,1(57) 60,1 (833) 0,007 

Медицинские аборты в анамнезе, % 42,5 (31) 24,9 (335) 0,001 

Вагинит в анамнезе, % 23,3 (17) 12,9 (173) 0,02 

Угрожающие преждевременные роды в 

анамнезе, % 

11,0 (8) 4,2 (56) 0,01 

Преждевременные роды в анамнезе, % 17,8 (13) 5,6 (75) <0,001 

Беременность в результате ЭКО, % 9,6 (7) 1,6 (22) <0,001 

Лейомиома матки, % 4,1 (3) 0,7 (9) 0,002 

Отсутствие контрацепции до беременно-

сти, % 

71,2 (52) 59,4 (798) 0,04 

Рождение беременной женщины недоно-

шенной, % 

13,7 (10) 6,1 (82) 0,02 

Особенности течения настоящей беременности 

Многоплодная беременность, % 26,0 (19) 1,8 (24) <0,001 

Внутриутробная гипоксия при данной бе-

ременности, % 

34,3 (25) 13,1 (176) <0,001 

Задержка роста плода при данной бере-

менности, % 

37,0 (27) 6,8 (91) <0,001 

Эпизод угрожающих преждевременных 

родов при данной беременности, % 

69,9 (51) 15,6 (210) <0,001 

 

Установлены некоторые социальные и производственные факторы, которые 

повышают риск СПР (рис.3.8). Подтверждена роль табакокурения как фактора 

риска ПР. Установлено негативное влияние более низкого образовательного 

уровня матери. Женщины основной группы чаще имели среднее образование. 
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Рис. 3.7. Возраст родителей как фактор риска СПР (OШ; 95% ДИ) 

 

Рис.3.8. Социальные и производственные факторы риска СПР (OШ; 95% ДИ) 

В группе женщин со СПР повторнобеременные составили 78,1%, а в группе 

сравнения – 60,1% (p=0,007) [ОШ 2,14 ДИ 95% 1,22-3,77]. 

Среди клинико-анамнестических факторов риска СПР (рис.3.9) медицин-

ские аборты в анамнезе у беременных основной группы регистрировались чаще 

по сравнению женщинами группы сравнения. Вагинит в анамнезе у женщин с 

СПР встречался в 1,8 раза чаще по сравнению с женщинами, родившими в срок 

доношенной беременности. Частота угрожающих ПР в анамнезе у женщин основ-

ной группы превышала в 2,6 раза этот показатель в группе сравнения. Такая же 
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закономерность наблюдалась в анамнезе и по частоте произошедших ПР. Бере-

менность в результате ЭКО увеличивала риск СПР в 6 раз. 

Одним из наиболее значимым фактором риска СПР является лейомиома 

матки.  

Определенную значимость в качестве фактора риска ПР продемонстрирова-

ло отсутствие контрацепции до беременности.  

 

 

Рис. 3.9. Клинико-анамнестические факторы риска СПР (OШ; 95% ДИ) 

 

Важное значение имеет учёт информации о том, что беременная сама роди-

лась недоношенной (рис.3.10).  
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Рис. 3.10. Рождение беременной женщины недоношенной как фактор риска 

СПР (OШ; 95% ДИ) 

При анализе течения настоящей беременности установлено, что ряд ее ос-

ложнений являются факторами риска СПР (рис.3.11). К ним относятся внутриут-

робная гипоксия и задержка роста плода. Наиболее значимыми факторами риска 

СПР являются: многоплодная беременность и предшествующий эпизод угро-

жающих ПР.  

 

Рис. 3.11. Особенности течения настоящей беременности как факторы риска 

СПР (OШ; 95% ДИ) 

По сроку произошедших СПР женщины распределились следующим об-

разом: 220-336 недели – 20 (27,4%), 340-366 недель – 53 (72,6%). 

При анализе особенностей ФР СПР в зависимости от срока гестации, при 

котором произошли ПР существенных различий не выявлено. 

Изучение психологического компонента гестационной доминанты показало, 

что чаще встречался оптимальный вариант ПКГТ как наиболее благоприятный 

для становления физиологического компонента доминанты беременности и родо-
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вой доминанты: у женщин со СПР в 68,5 %, в группе сравнения – в 72,3 % случа-

ев. Существенных различий встречаемости других, менее благоприятных типов 

ПКГТ (гипогестогнозический, эйфорический, тревожный, депрессивный) у обсле-

дованных женщин не выявлено. 

Таким образом, на основании сплошного продольного исследования бере-

менных женщин Ивановской области, начиная с ранних сроков гестации, выявле-

но 18 ФР СПР. Проведено ранжирование ФР СПР. Данные об отдельных факторах 

риска возникновения СПР, упорядоченных в соответствии с их значимостью, 

приведены в таблице 3.5. 

Наиболее значимые из них: многоплодная беременность, УПР и ЗРП при 

настоящей беременности, беременность в результате ЭКО, лейомиома матки, ПР 

в анамнезе, внутриутробная гипоксия при настоящей беременности, УПР в анам-

незе, среднее образование женщины, вибрация на производстве. 

Таблица 3.5 

Факторы риска возникновения спонтанных преждевременных родов 

Факторы риска 
Отношение шансов 

(ОШ) 
Ранг 

Многоплодная беременность 19,4 [10,00-37,46] I 

УПР при настоящей беременности 12,5 [7,43-21,08] II 

ЗРП при настоящей беременности 8,08 [4,80-13,60] III 

Беременность в результате ЭКО 6,37 [2,63-15,44] IV 

Лейомиома матки 6,36 [1,68-24] V 

ПР в анамнезе 3,67 [1,93-6,98] VI 

Внутриутробная гипоксия при настоящей беременности 3,45 [2,08-5,74] VII 

УПР в анамнезе 2,83 [1,30-6,19] VIII 

Среднее образование женщины 2,55 [1,50-4,33] IX 

Вибрация на производстве 2,53 [1,11-5,78] X 

Среди выявленных ФР СПР присутствуют факторы, которые начинают дей-

ствовать только в течение настоящей беременности (УПР, ЗРП и внутриутробная 
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гипоксия). В связи с этим, данные факторы были исключены из перечня при раз-

работке способа прогнозирования УПР, начиная с ранних сроков беременности. К 

списку факторов были добавлены факторы, характеризующиеся меньшим значе-

нием ОШ (рождение беременной недоношенной, табакокурение, медицинские 

аборты в анамнезе; табл. 3.6). 

Таблица 3.6 

Факторы риска возникновения спонтанных преждевременных родов  

с ранних сроков беременности 

Факторы риска 
Отношение шансов 

(ОШ) 
Ранг 

Многоплодная беременность 19,4 [10,00-37,46] I 

Беременность в результате ЭКО 6,37 [2,63-15,44] II 

Лейомиома матки 6,36 [1,68-24] III 

ПР в анамнезе 3,67 [1,93-6,98] IV 

УПР в анамнезе 2,83 [1,30-6,19] V 

Среднее образование женщины 2,55 [1,50-4,33] VI 

Вибрация на производстве 2,53 [1,11-5,78] VII 

Рождение беременной недоношенной 2,44 [1,21-4,94] VIII 

Табакокурение 2,24 [1,21-4,11] IX 

Медицинские аборты в анамнезе 2,22 [1,38-3,60] X 

Для оценки прогностической значимости установленных ФР СПР произво-

дили вычисление индивидуальных сумм баллов путем сложения ОШ для факто-

ров, имеющихся у каждой беременной, по формуле:  

ПБ=П1*19,4+П2*6,37+П3*6,36+П4*3,67+П5*2,83+П6*2,55+П7*2,53+П8*2,

44+П9*2,24 +П10*2,22, где  

ПБ – прогностический балл; 

П1 – многоплодная беременность (0/1); 

П2 – беременность в результате ЭКО (0/1); 

П3 – лейомиома матки (0/1); 
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П4 – ПР в анамнезе (0/1); 

П5 – УПР в анамнезе (0/1); 

П6 – среднее образование женщины (0/1); 

П7 – вибрация на производстве (0/1); 

П8 – рождение беременной женщины недоношенной (0/1); 

П9 – табакокурение (0/1); 

П10 – медицинские аборты в анамнезе (0/1). 

При последующем ROC-анализе (рис.3.12) установили прогностический по-

рог > 2,83. Чувствительность составила 67,1%, специфичность – 80,5% 

(AUC=0,778). 

 

  
Рис.3.12. Результаты ROC-анализа прогностической значимости балльной 

оценки  факторов риска CПР  

3.3. Калькулятор риска спонтанных преждевременных родов при сроке бе-

ременности до 12 недель для мобильных устройств на базе Android 

Для реализации возможности практического использования прогностиче-

ской модели СПР разработана программа для ЭВМ (приложение для мобильных 

устройств на базе Android) «Калькулятор для прогнозирования спонтанных 

преждевременных родов при сроке беременности до 12 недель» (свидетельство о 

государственной регистрации программы для ЭВМ № 2020661435).  
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Приложение устанавливается на смартфон врачом самостоятельно из мага-

зина Google Play (рис.3.13). Запускается с экрана смартфона (рис.3.14, а, б). На 

соответствующем экране (рис.3.14, в, г) отмечаются ФР, имеющиеся у беремен-

ной. Приложение автоматически формирует заключение. Приложение является 

бесплатным. 

 

Рис.3.13. Скриншот из магазина приложений Google Play 
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а б 

  

в г 

Рис. 3.14.  Скриншоты приложения «Калькулятор риска спонтанных преждевре-

менных родов при сроке беременности до 12 недель»: 

а – предупреждение об ответственности; б – информация о программе; 

в, г – примеры расчета риска 
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Таким образом, по результатам клинико-эпидемиологического исследова-

ния установлено, что по данным акушерско-гинекологического анамнеза наибо-

лее значимыми факторами риска УПР, определяемыми в ранние сроки беремен-

ности, являются: многоплодная беременность (ОШ 6,70), беременность в резуль-

тате ЭКО (ОШ 5,74), УПР в анамнезе (ОШ 5,47), лейомиома матки (ОШ 4,51), ПР 

в анамнезе (ОШ 2,97), бесплодие в анамнезе (ОШ 2,52), генитальный эндометриоз 

(ОШ 1,98), угрожающий аборт в анамнезе (ОШ 1,88), медицинские аборты (ОШ 

1,62) и повторная беременность (ОШ 1,54). К другим значимым факторам риска 

УПР относятся: вибрация на производстве (ОШ 2,08), заболевания щитовидной 

железы (ОШ 2,01), повторный брак (ОШ 1,86), хронический гастрит (ОШ 1,78), 

контакт с вредными химическими веществами (ОШ 1,71), тяжелый физический 

труд (ОШ 1,70), редкое употребление фруктов (ОШ 1,62), возраст матери больше 

35 лет (ОШ 1,47), неудовлетворительные бытовые условия (ОШ 1,39), частое 

употребление кондитерских изделий (ОШ 1,35), среднее образование (ОШ 1,33), 

низкая самооценка своего здоровья (ОШ 1,33) и возраст отца более 30 лет (ОШ 

1,32). Дополнительными факторами риска, присоединяющимися в течение на-

стоящей беременности, являются: угрожающий аборт (ОШ 3,81), задержка роста 

плода (ОШ 2,83), гипертензивные расстройства (ОШ 2,73), фето-плацентарная 

недостаточность (ОШ 1,73). 

Факторы риска СПР преимущественно совпадают с факторами риска УПР, 

но к ним добавляются  рождение беременной женщины недоношенной (ОШ 2,44), 

табакокурение (ОШ 2,24), отсутствие контрацепции до беременности (ОШ 1,69). 

Факторы риска УПР и СПР не имеют значимых отличий в зависимости от 

срока беременности (220-336 и 340- 366 недель). 
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ГЛАВА 4. КЛИНИЧЕСКАЯ ХАРАКТЕРИСТИКА  
ОБСЛЕДОВАННЫХ БЕРЕМЕННЫХ ЖЕНЩИН 

В условиях акушерской клиники федерального государственного бюджет-

ного учреждения «Ивановский научно-исследовательский институт материнства и 

детства имени В.Н. Городкова» Министерства здравоохранения Российской Фе-

дерации проведено обследование 627 женщин со сроками беременности от 220 до 

366 недель. У всех пациенток проанализированы исходы беременности и состоя-

ние здоровья детей в течение раннего неонатального периода. 

Проведен анализ клинико-анамнестических данных 242 женщин с физиоло-

гически протекающей беременностью (контрольная группа) и 385 беременных 

женщин с угрожающими преждевременными родами (основная группа). Полу-

ченные данные регистрировались в специально разработанных акушерских кар-

тах. 

В зависимости от исхода беременности основная группа была разделена на 

2 подгруппы: своевременные роды (204 женщин) и преждевременные роды (181 

женщина). 

В зависимости от срока гестации ПР были разделены на 2 подгруппы: в 220-

336 недели беременности (69 пациенток) и ПР в 340-366 недель беременности (112 

пациенток).  

С учетом эффективности проводимой токолитической терапии гексапрена-

лина сульфатом женщины с ПР были разделены на 2 подгруппы: ПР в течение 

первых 48 часов от начала терапии (82 человека) и ПР после 48 часов от начала 

терапии (99 человек).  

4.1. Характеристика возрастного состава, социального статуса, соматическо-

го и акушерско-гинекологического анамнеза обследованных женщин 

При анализе полученных данных социально-гигиенических показателей ус-

тановлено, что женщины основной и контрольной групп были сопоставимы по 

возрасту (табл.4.1). Следует отметить, что исход УПР в ПР был характерен для 
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беременных более молодого возраста по сравнению с контрольной группой 

(p=0,001). 

Для женщин группы УПР был характерен более низкий уровень образова-

ния (среднее образование) по сравнению с контролем (р=0,001). Наиболее значи-

мым это отличие было у пациенток, у которых произошли ПР. 

При анализе социальных профессиональных групп было установлено, что 

среди беременных с УПР в 2 раза реже были служащие, а чаще рабочие, домохо-

зяйки и безработные. При учете исхода беременности в ПР при УПР обращает на 

себя внимание минимальное число служащих и максимальное число безработных 

как по сравнению с контрольной группой (р=0,001), так и по сравнению с группой 

УПР с исходом в СР (р=0,001). 

Женщины с УПР и исходом в ПР в 3 раза чаще указывали на неудовлетво-

рительные бытовые условия семьи по сравнению с контрольной группой (р=0,01) 

и с группой УПР с исходом в СР (р=0,02). 

Беременные с УПР чаще подвергались воздействию таких неблагоприятных 

производственных факторов как повышенная запыленность, контакт с вредными 

химическими веществами, пониженная температура на рабочем месте и шум. Ис-

ход беременности в ПР был ассоциирован с запыленностью, вибрационным воз-

действием и физически тяжелым характером труда. Следует отметить, что частое 

эмоциональное напряжение в процессе трудовой деятельности наблюдалось у 

этой группы женщин реже, чем в контроле. Продолжительность работы в услови-

ях воздействия неблагоприятных производственных факторов не имела отличий в 

группах обследованных женщин. 

У женщин с УПР был более низкий уровень дохода на одного члена семьи. 

Доход на уровне или ниже прожиточного минимума наблюдался чаще при исходе 

УПР в ПР. 

Беременные, у которых УПР завершились ПР, в 2 раза реже до беременно-

сти занимались спортом и посещали бассейн. Ежедневная утренняя гимнастика и 
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закаливание до наступления беременности способствовали благоприятному исхо-

ду при УПР. 

Полученные данные анкетирования свидетельствуют о наличии значимой 

связи между УПР, исходом в ПР и курением до и во время беременности, в том 

числе пассивным. Отказ от курения во время беременности способствовал ее про-

лонгации до доношенного срока при УПР. 

Таблица 4.1  
Социально-гигиеническая характеристика женщин с физиологически протекаю-
щей беременностью и осложнившейся угрожающими преждевременными родами 
в зависимости от исхода беременности  
 
Возраст, 
социальный статус 

Группы женщин (число наблюдений и %) 

Контрольная 
группа 
n=242 

УПР 
 

n=385 

УПР с исходом 
в  СР 
n=204 

УПР с исхо-
дом в ПР 

n=181 
Возраст женщины, лет  
(Ме (Q25%–Q75%)) 

27,0 
[25,0; 31,0] 

27,0 
[23,0; 29,0] 

26,5 
[23,0; 29,0] 

26,0 
[21,0; 30,0] 

р1    0,001 
Возраст мужа, лет  
(Ме (Q25%–Q75%)) 

30,0 
[27,0; 34,0] 

28,0 
[25,0; 36,0] 

28,0 
[25,0; 36,0] 

28,0 
[26,0; 33,0] 

Образование 

Среднее 16 (6,6%) 149(38,7%) 50 (24,5%) 99 (54,7%) 
р1  0,001 0,001 0,001 
р2    0,001 

Средне-специальное 55 (22,7%) 89 (23,1%) 56 (27,5%) 33 (18,2%) 
р2    0,043 

 
Высшее 171 (70,7%) 147 (38,2%) 98 (48,0 %) 49 (27,1%) 

р1  0,001 0,001 0,001 
р2    0,001 

Социальное положение 

Служащая 164 (67,8%) 131 (34,0%) 92 (45,1%) 39 (21,5%) 
р1  0,001 0,001 0,001 
р2    0,001 

Рабочая 61 (25,2%) 150 (39,0%) 73 (35,8%) 77 (42,5%) 
р1  0,001 0,015 0,001 

Домохозяйка 7 (2,9%) 44 (11,4%) 20 (9,8%) 24 (13,3%) 
р1  0,001 0,002 0,001 

Безработная 0 (0%) 33 (8,6%) 7 (3,4%) 26 (14,4%) 
р1  0,001 0,004 0,001 
р2    0,001 
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Предприниматель 0 (0%) 7 (1,8%) 3 (1,5%) 4 (2,2%) 
р1  0,03  0,02 

Учащаяся 10 (4,1%) 20 (5,2%) 9 (4,4%) 11 (6,1%) 
Бытовые условия семьи 

Удовлетворительные 236 (97,5%) 366 (95,1%) 199 (97,5%) 167 (92,3%) 
Неудовлетворительные 6 (2,5%) 19 (4,9%) 5 (2,5%) 14 (7,7%) 

р1    0,01 
р2    0,02 

Неблагоприятные профессиональные факторы 

Пыль 30 (12,4%) 86 (22,3%) 33 (16,2%) 53 (29,3%) 
р1  0,002  0,001 
р2    0,002 

Вибрация 20 (8,3%) 36 (9,35%) 10 (4,90%) 26 (14,4%) 
    0,046 
    0,001 
Контакт с химическими 
веществами 

33 (13,6%) 83 (21,6%) 40 (19,6%) 43 (23,8%) 

р1  0,012  0,007 
Недостаточное освеще-
ние 

13 (5,37%) 24 (6,23%) 17 (8,33%) 7 (3,87%) 

Высокая  
температура 

23 (9,50%) 46 (11,8%) 20 (9,80%) 26 (14,4%) 

Низкая температура 20 (8,26%) 53 (13,8%) 23 (11,3%) 30 (16,6%) 
р1  0,036  0,009 

Шум 56 (23,1%) 118 (30,6%) 59 (28,9%) 59 (32,6%) 
р1  0,035  0,031 

Эмоциональное напря-
жение 

139 (57,4%) 112 (29,1%) 66 (32,4%) 46 (25,4%) 

р1  0,001 0,001 0,001 
Физически тяжелая ра-
бота 

33 (13,6%) 66 (17,1%) 26 (12,7%) 40 (22,1%) 

р1    0,022 
р2    0,015 

Продолжительность ра-
боты в условиях воздей-
ствия неблагоприятных 
производственных фак-
торов, лет 

3,81±0,33 3,81±0,31 4,12±0,44 3,43±0,44 

Среднемесячный доход на 1 члена семьи 

Ниже прожиточного 
минимума 

0 (0%) 20 (5,2%) 7 (3,4%) 13 (7,2%) 

р1  0,001 0,004 0,001 
Равен прожиточному 
минимуму 

25 (10,3%) 90 (23,4%) 34 (16,7%) 56 (30,9%) 
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р1  0,001 0,049 0,001 
р2   0,001 

Выше прожиточного 
минимума 

217 (89,7%) 275 (71,4%) 163 (79,9%) 112 (61,9%) 

р1  0,001 0,004 0,001 
р2    0,001 

Образ жизни женщины до беременности 

Соблюдение режима 
дня 

165 (68,2%) 248 (64,4%) 132 (64,7%) 116 (64,1%) 

Утренняя гимнастика, 
закаливание 

13 (5,37%) 40 (10,4%) 33 (16,2%) 7 (3,87%) 

р1  0,028 0,001 
р2    0,001 

Посещение спортивного 
зала, бассейна 

50 (20,7%) 73 (19,0%) 56 (27,5%) 17 (9,39%) 

р1    0,002 
р2    0,001 

Курение 

Курение до беременно-
сти 

36 (14,9%) 135 (35,1%) 66 (32,4%) 69 (38,1%) 

р1  0,001 0,001 0,001 
Курение во время бере-
менности 

10 (4,13%) 92 (23,9%) 36 (17,6%) 56 (30,9%) 

р1  0,001 0,001 0,001 
р2   0,002 

Пассивное курение 86 (35,5%) 192 (49,9%) 96 (47,1%) 96 (53,0%) 
р1  0,001 0,014 0,001 

p1 - достоверные отличия в сравнении с контрольной группой;  
p2 - достоверные отличия в сравнении с подгруппой угрожающих ПР, закончившихся своевре-
менными родами. 

При анализе заболеваемости в детском возрасте (табл.4.2) у женщин с УПР 

установлено, что для них характерна более высокая частота некоторых инфекци-

онно-воспалительных заболеваний: хронический синусит и хронический пиело-

нефрит, частые ОРВИ. 

Таблица 4.2 
Состояние здоровья в детском возрасте женщин с физиологически протекающей 
беременностью и осложнившейся угрожающими преждевременными родами  

 
Перенесенные 
заболевания 

Группы женщин (число наблюдений и %) 

Контрольная 
группа 
n=242 

УПР 
 

n=385 

УПР с исходом в  
СР 

n=204 

УПР с исходом в 
ПР 

n=181 
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Ветряная оспа 198 (81,8%) 301 (78,2%) 172 (84,3%) 129 (71,3%) 

р1 
   

0,010 

р2 
   

0.003 
Коревая краснуха 89 (36,8%) 121 (31,4%) 58 (28,4%) 62 (34,3%) 
Эпидемический 
паротит 

7 (2,89%) 17 (4,42%) 13 (6,37%) 4 (2,21%) 

ОРВИ более 4 
раз в год 

53 (21,9%) 172 (44,7%) 86 (42,2%) 86 (47,5%) 

р1  0,001 0,001 0,001 
Ангина 119 (49,2%) 191 (49,6%) 115 (56,4%) 76 (42,0%) 
Хронический 
тонзиллит 

33 (13,6%) 30 (7,79%) 13 (6,37%) 17 (9,39%) 

Хронический си-
нусит 

0 (0%) 14 (3,64%) 7 (3,43%) 7 (3,87%) 

р1  0,003 0,004 0,002 
Пневмония 50 (20,7%) 73 (19,0%) 46 (22,5%) 27 (14,9%) 
Хронический 
пиелонефрит 

3 (1,24%) 33 (8,57%) 20 (9,80%) 13 (7,18%) 

р1  0,001 0,001 0,002 
Аллергические 

реакции  
50 (20,7%) 73 (19,0%) 46 (22,5%) 27 (14,9%) 

на пищевые 
продукты 

26 (10,7%) 26 (6,8%) 10 (4,9%) 16 (8,8%) 

на лекарствен-
ные препараты 

20 (8,3%) 40 (10,4%) 33 (16,2%) 7 (3,9%) 

р1  
 

0,010  
р2  

 
 0,001 

на бытовую хи-
мию 

3 (1,2%) 10 (2,6%) 7 (3,4%) 3 (1,7%) 

на шерсть жи-
вотных 

3 (1,2%) 3 (0,8%) 3 (1,5%) 0 (0%) 

поллиноз 0 (0%) 3 (0,8%) 0 (0%) 3 (1,7%) 
p1 - достоверные отличия в сравнении с контрольной группой; 
p2 - достоверные отличия в сравнении с подгруппой угрожающих ПР, закончившихся своевре-
менными родами. 

В репродуктивном возрасте в анамнезе (табл.4.3) у беременных с УПР так-

же более часто встречались хронические воспалительные заболевании (хрониче-

ский пиелонефрит, хронический цистит, хронический фарингит, хронический 

тонзиллит), анемия и аллергические заболевания. У женщин с исходом в ПР час-

тота варикозной болезни нижних конечностей была больше в 1,7 раза по сравне-

нию с контрольной группой. 



96 

 

 

У 22,3% беременных основной группы была избыточная масса тела, у 5,7% 

- ожирение, что значительно превышает показатели контрольной группы. Обра-

щает на себя внимание тот факт, что среди беременных с исходом УПР в ПР час-

тота встречаемости дефицита массы тела была в 1,9 раза больше, чем при благо-

приятном исходе. 

Таблица 4.3 
Экстрагенитальные заболевания в репродуктивном возрасте у женщин с физиоло-
гически протекающей беременностью и осложненной угрожающими преждевре-

менными родами в зависимости от исхода беременности 

 
Экстрагенитальная 
патология 

Группы женщин (число наблюдений и %) 

Контрольная 
группа 
n=242 

УПР 
 

n=385 

УПР с исходом 
в  СР 
n=204 

УПР с исходом 
в ПР 

n=181 
Нейроциркуляторная 
дистония 

50 (20,7%) 99 (25,7%) 56 (27,5%) 43 (23,8%) 

Анемия до беремен-
ности 

0 (0%) 14 (3,64%) 7 (3,43%) 7 (3,87%) 

р1  0,003 0,004 0,002 

Хронический пиело-
нефрит 

30 (12,4%) 79 (20,5%) 53 (26,0%) 26 (14,4%) 

р1 
 

0,009 0,002 
 

р2 
   

0,005 
Хронический цистит 0 (0%) 26 (6,75%) 23 (11,3%) 3 (1,66%) 

р1  0,001 0,001  
р2    0,001 

Нефроптоз 0 (0%) 14 (3,64%) 7 (3,43%) 7 (3,87%) 
р1  0,003 0,004 0,002 

Хронический фарин-
гит 

3 (1,24%) 17 (4,42%) 7 (3,43%) 10 (5,52%) 

р1 
 

0,028 0,012 
Хронический тон-
зиллит 

7 (2,89%) 34 (8,83%) 17 (8,33%) 17 (9,39%) 

р1 
 

0,003 0,011 0,004 
Хронический сину-
сит 

10 (4,13%) 23 (5,97%) 10 (4,90%) 13 (7,18%) 

Хронический брон-
хит 

7 (2,89%) 7 (1,82%) 3 (1,47%) 4 (2,21%) 

Воспалительные за-
болевания желудка и 
двенадцатиперстной 
кишки 

41 (16,9%) 56 (14,5%) 33 (16,2%) 23 (12,7%) 
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Заболевания щито-
видной железы 

13 (5,37%) 36 (9,35%) 33 (16,2%) 3 (1,66%) 

р1 
  

0,001 0,048 
р2    0,001 

Заболевания молоч-
ной железы 

3 (1,24%) 10 (2,60%) 10 (4,90%) 0 (0%) 

р1 
  

0,022 
 

р2    0,007 

Варикозная болезнь 20 (8,26%) 36 (9,35%) 10 (4,90%) 26 (14,36%) 

р2 
   

0,002 
Заболевания глаз 
(миопия или гипер-
метропия) 

59 (24,4%) 69 (18,3%) 56 (27,5%) 13 (7,18%) 

р1    0,001 
р2    0,001 

Остеохондроз 10 (4,13%) 10 (2,60%) 7 (3,43%) 3 (1,66%) 
Полостные операции 
в анамнезе 

56 (23,1%) 79 (20,5%) 46 (22,5%) 33 (18,2%) 

Тяжелые травмы 
(черепно-мозговые 
травмы, переломы 
крупных костей) в 
анамнезе 

23 (9,50%) 33 (8,57%) 13 (6,37%) 20 (11,0%) 

Аллергические ре-
акции 

50 (20,7%) 119 (30,9%) 79 (38,7%) 40 (22,1%) 

р1 
 

0,005 0,001 
 

р2 
   

0,001 
на пищевые про-
дукты 

20 (8,3%) 23 (6,0%) 20 (9,8%) 3 (1,7%) 

р1 
   

0,003 

р2 
   

0,001 
на лекарственные 
препараты 

23 (9,5%) 79 (20,5%) 53 (26,0%) 26 (14,4%) 

р1 
 

0,001 0,001 
 

р2 
   

0,005 

на бытовую химию 7 (2,9%) 13 (3,4%) 10 (4,9%) 3 (1,7%) 
на шерсть живот-
ных 

7 (2,9%) 3 (0,8%) 3 (1,5%) 0 (0%) 

поллиноз 7 (2,9%) 14 (3,6%) 7 (3,4%) 7 (3,9%) 

Особенности жирового обмена 

Дефицит массы тела  53 (21,9%) 53 (13,8%) 20 (9,8%) 33 (18,2%) 
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р1  0,008 0,001  
р2    0,017 

Нормальная масса 
тела  

155 (64,0%) 224 (58,2%) 125 (61,3%) 99 (54,7%) 

Избыточная масса 
тела 

34 (14,1%) 86 (22,3%) 43 (21,1%) 43 (23,8%) 

р1  0,010  0,010 

Ожирение 0 (0%) 22 (5,7%) 16 (7,8%) 6 (3,3%) 

р1  0,001 0,001 0,004 

 
p1 - достоверные отличия в сравнении с контрольной группой; 
p2 - достоверные отличия в сравнении с подгруппой угрожающих ПР, закончившихся своевре-
менными родами. 

Женщины основной группы имели особенности семейного статуса 

(табл.4.4): в 3,7 раза чаще были не замужем, в 2,1 раза чаще состояли в повторном 

браке и 2,9 раза в незарегистрированном. Следует отметить, что у беременных с 

УПР, находящихся в незарегистрированном браке, в 3,2 раза чаще наблюдался 

неблагоприятный исход беременности. Для женщин основной группы было ха-

рактерно более раннее начало половой жизни (в среднем на 1 год) и наступление 

первой беременности в более молодом возрасте (в среднем ранее на 2,8 года). Эти 

женщины характеризовались более частым отказом от методов контрацепции. Бе-

ременные с УПР и исходом в ПР в 3,8 раза чаще использовали в качестве контра-

цепции ВМС по сравнению с женщинами основной группы с благоприятным ис-

ходом беременности. 

При анализе менструальной функции выявлено, что у беременных с УПР 

отсутствовали значимые нарушения по сравнению с контрольной группой 

(табл.4.5). Женщины основной группы в 69,9% случаев были повторноберемен-

ными и в 49,4% повторнородящими, что существенно чаще, чем в контрольной 

группе. 

У повторнородящих женщин основной группы в анамнезе в 8,2 раза чаще 

были ПР, а у женщин, у которых настоящая беременность закончилась ПР – в 11,5 

раза по сравнению с контрольной группой (р=0,001). Следует отметить, что у бе-
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ременных с УПР и исходом в ПР в анамнезе ПР были чаще в 2,3 раза по сравне-

нию с женщинами с УПР и благоприятным исходом беременности. 

Таблица 4.4  

Особенности полового поведения и семейного статуса у женщин с физиологиче-
ски протекающей беременностью и осложнившейся угрожающими преждевре-

менными родами в зависимости от исхода беременности 

Показатель 

Группы женщин (число наблюдений и %) 
Контрольная 

группа 
n=242 

УПР 
 

n=385 

УПР с исходом в 
СР 

n=204 

УПР с исходом в 
ПР 

n=181 

Семейное положение  

Не замужем 3 (1,2%) 17 (4,4%) 7 (3,4%) 10 (5,5%) 
р1  0,047 0,049 0,025 

Первый брак 208 (86,0%) 241 (62,6%) 158 (77,5%) 83 (45,9%) 
р1  0,028 0,001 0,001 
р2    0,001 

Повторный 
брак 

13 (5,4%) 43 (11,2%) 17 (8,3%) 26 (14,4%) 

р1 
 

0,022 0,020 0,003 
Незарегистри-
рованный брак 

18 (7,4%) 84 (21,8%) 22 (10,8%) 62 (34,2%) 

р1  0,001 0,001 0,001 
р2    0,001 

Начало поло-
вой жизни 
(лет) 

18,2±0,24 17,2±0,18 17,4±0,24 17,0±0,27 

р1  0,001 0,030 0,001 
Возраст на-
ступления 1-й 
беременности, 
лет 

23,7±0,57 20,9±0,36 21,3±0,52 20,5±0,51 

р1  0,001 0,001 0,001 

Контрацепция до беременности 

ВМС 23 (9,50%) 13 (3,38%) 3 (1,47%) 10 (5,52%) 
р1 

 
0,002 0,001 

 
р2 

   
0,028 

Гормональные 
препараты 

59 (24,4%) 66 (17,1%) 49 (24,0%) 17 (9,39%) 

р1    0,001 
р2    0,001 

Барьерные ме-
тоды 

168 (69,4%) 248 (64,4 %) 142 (69,6%) 106 (58,6%) 
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р1 
   

0,021 
р2 

   
0,024 

«Прерванный» 
половой кон-
такт 

129 (53,3%) 205 (53,2%) 119 (58,3%) 86 (47,5%) 

«Календар-
ный» способ 

13 (5,37%) 3 (0,78%) 3 (1,47%) 0 (0%) 

р1  0,001 0,027 0,002 
Спермициды 3 (1,24 %) 3 (0,78%) 3 (1,47%) 0 (0%) 
Не применяли 
методы контра-
цепции 

23 (9,50%) 73 (19,0%) 23 (11,3%) 50 (27,6%) 

р1  0,002  0,001 
р2    0,001 

p1- достоверные отличия в сравнении с контрольной группой 
p2- достоверные отличия в сравнении с подгруппой угрожающих ПР, закончившихся свое-
временными родами 

У повторнородящих женщин основной группы в анамнезе в 8,2 раза чаще 

были ПР, а у женщин, у которых настоящая беременность закончилась ПР – в 11,5 

раза по сравнению с контрольной группой (р=0,001). Следует отметить, что у бе-

ременных с УПР и исходом в ПР в анамнезе ПР были чаще в 2,3 раза по сравне-

нию с женщинами с УПР и благоприятным исходом беременности. 

У повторнобеременных с УПР в анамнезе в 1,5 раза чаще был медицинский 

аборт, у 14,9% - неразвивающаяся беременность, причем чаще у женщин с УПР с 

исходом в ПР. 

Таблица 4.5 
Особенности менструальной функции и репродуктивного здоровья женщин с фи-

зиологически протекающей беременностью и осложнившейся угрожающими 
преждевременными родами в зависимости от исходов беременности 

Клинические дан-
ные 

Группы женщин (число наблюдений и %) 

Контрольная 
группа 
n=242 

УПР 
 

n=385 

УПР с исходом в 
СР 

n=204 

УПР с исходом в 
ПР 

n=181 
Возраст менархе 13,4±0,14 13,2±0,13 13,3±0,20 13,2±0,16 

Особенности менструального цикла 

установился сразу 146 (60,3%) 248 (64,4%) 117 (57,4%) 131 (72,4%) 

р1 
   

0,009 
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р2 
   

0,002 

установился в тече-
ние первого года 

46 (19,0%) 103 (26,8%) 63 (30,9%) 40 (22,1%) 

р1 
 

0,027 0,004 
 

установился в тече-
ние нескольких лет 

10 (4,1%) 17 (4,4%) 7 (3,4%) 10 (5,5%) 

нерегулярный 40 (16,6%) 17 (4,4%) 17 (8,3%) 0 (0%) 
р1  0,001 0,010 0,001 
р2    0,001 

длительность мен-
струального цикла, 
дни 

29,3±0,36 28,6±0,25 28,8±0,43 28,5±0,26 

продолжительность 
менструации, дни 

5,56±0,14 5,19±0,12 5,20±0,14 5,15±0,16 

р1  0,040   

Характер менструаций 

скудная 0 (0%) 9 (2,3%) 6 (2,9%) 3 (1,7%) 
р1  0,017 0,007  

умеренная 179 (74,0%) 284 (73,8%) 152 (74,5%) 132 (72,9%) 
обильная 63 (26,0%) 92 (23,9%) 46 (22,6%) 46 (25,4%) 
болезненная 149 (61,6%) 241 (62,6%) 125 (61,3%) 116 (64,1%) 
Предменструальный 
синдром 

122 (50,4%) 202 (52,5%) 116 (56,9%) 86 (47,5%) 

Репродуктивная функция 

первобеременная 145 (59,9%) 116 (30,1%) 73 (35,8%) 43 (23,8%) 

р1 
 

0,001 0,001 0,001 

р2 
   

0,010 
повторно беремен-
ная 

97 (40,1%) 269 (69,9%) 131 (64,2%) 138 (76,2%) 

р1 
 

0,001 0,001 0,001 

р2 
   

0,010 

первородящая 168 (69,4%) 195 (50,6%) 106 (52,0%) 89 (49,2%) 

р1 
 

0,001 0,001 0,001 

повторнородящая 74 (30,6%) 190 (49,4%) 98 (48,0%) 92 (50,8%) 

р1 
 

0,001 0,001 0,001 

Исходы беременностей в анамнезе у повторнородящих женщин 

 n=74 n=190 n=98 n=92 
Среднее  
количество родов 

1 
[1; 1] 

1 
[1; 2] 

1 
[1; 2] 

1 
[1; 2] 
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Своевременные ро-
ды 

74 (100%) 157 (82,6%) 88 (89,8%) 69 (75,0%) 

р1  0,001 0,001 0,001 
р2  

 
 0,011 

Преждевременные 
роды 

3 (4,05%) 63 (33,2%) 20 (20,4%) 43 (46,7%) 

р1  0,001 0,001 0,001 
р2    0,001 

Исходы беременностей в анамнезе у повторнобеременных женщин 

 n=97 n=269 n=131 n=138 
Мертворождение 0 (0%) 3 (1,12%) 3 (2,29%) 0 (0%) 
Медицинский аборт 33 (34,0%) 139 (51,7%) 63 (48,1%) 76 (55,1%) 

р1 
 

0,001 0,003 0,001 

р2 
   

0,024 
Неразвивающаяся 
беременность 

0 (0%) 40 (14,9%) 14 (10,7%) 26 (18,8%) 

р1  0,001 0,001 0,001 
р2  

 
 0,016 

Самопроизвольный 
аборт 

13 (13,4%) 59 (21,9%) 26 (19,8%) 33 (23,9%) 

р1 
   

0,046 
Прерывание бере-
менности по меди-
цинским показани-
ям в позднем сроке 
гестации 

0 (0%) 7 (2,60%) 3 (2,29%) 3 (2,17%) 

p1- достоверные отличия в сравнении с контрольной группой 
p2- достоверные отличия в сравнении с подгруппой угрожающих ПР, закончившихся свое-
временными родами 

Анализ гинекологического анамнеза показал, что каждая третья женщина 

основной группы перенесла сальпингоофорит, возникновение которого большин-

ство пациенток связывают с началом половой жизни (табл.4.6). Частота встречае-

мости эндометрита у обследованных женщин не отличалась. Однако, следует от-

метить, что только женщины основной группы указывали на возникновение вос-

палительных заболеваний матки и придатков после перенесенного медицинского 

аборта (р=0,010). Воспалительные заболевания шейки матки отмечали более по-

ловины женщин в каждой группе. Беременные основной группы в 1,8 раза чаще 

имели в анамнезе вагинит (р=0,001). Частота встречаемости невоспалительных 
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заболеваний репродуктивной системы не имели отличий между группами обсле-

дованных женщин. 

Таблица 4.6 
Гинекологические заболевания в анамнезе у женщин с физиологически проте-

кающей беременностью и осложнившейся угрожающими преждевременными ро-
дами в зависимости от исхода беременности 

Клинические дан-
ные 

Группы женщин (число наблюдений и %) 

Контрольная 
группа 
n=242 

УПР 
 

n=385 

УПР с исходом в 
СР 

n=204 

УПР с исходом в 
ПР 

n=181 
Венерические за-
болевания, в том 
числе: 

3 (1,24%) 16 (4,16%) 6 (2,94%) 10 (5,53%) 

- Гонорея 0 (0%) 3 (0,78%) 0 (0%) 3 (1,66%) 
- Трихомониаз 3 (1,24%) 13 (3,38%) 6 (2,94%) 7 (3,87%) 

Сальпингоофорит 53 (21,9%) 122 (31,7%) 63 (30,9%) 59 (32,6%) 

р1 
 

0,022 0,010 0,018 
с началом поло-
вой жизни 

50 (20,7%) 105 (27,3%) 53 (26,0%) 52 (28,7%) 

после медицин-
ского аборта 

0 (0%) 14 (3,6%) 7 (3,4%) 7 (3,9%) 

р1  0,010 0,009 0,007 
после родов 3 (1,2%) 3 (0,8%) 3 (1,5%) 0 (0%) 
Эндометрит 23 (9,5%) 47 (12,2%) 30 (14,7%) 17 (9,4%) 
после медицин-
ского аборта 

0 (0%) 13 (3,4%) 3 (1,5%) 10 (5,5%) 

р1  0,010 0,009 0,001 
после родов 0 (0%) 10 (2,6%) 10 (4,9%) 0 (0%) 

р1 
 

0,031 0,028 
 

р2    0,007 
Вагинит 63 (26,0%) 175 (45,5%) 92 (45,1%) 83 (45,9) 

р1  0,001 0,001 0,001 
Воспалительные 
болезни шейки 
матки 

145 (59,9%) 224 (58,2%) 132 (64,7%) 92 (50,8%) 

Генитальный эн-
дометриоз 

20 (8,26%) 23 (5,97%) 20 (9,80%) 3 (1,66%) 

Миома матки ма-
лых размеров 

10 (4,13%) 20 (5,19%) 10 (4,90%) 10 (5,52%) 

Синдром поли-
кистозных яич-
ников 

3 (1,24%) 7 (1,82%) 7 (3,43%) 0 (0%) 

Бесплодие 13 (5,37%) 30 (7,79%) 23 (11,3%) 7 (3,87%) 
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Оперативное ле-
чение гинеколо-
гических заболе-
ваний 

23 (9,5%) 24 (6,23%) 17 (8,33%) 7 (3,87%) 

p1- достоверные отличия в сравнении с контрольной группой 
p2- достоверные отличия в сравнении с подгруппой угрожающих ПР, закончившихся свое-
временными родами 

4.2. Характеристика течения беременности в группах наблюдений 

Анализ течения настоящей беременности показал ряд особенностей 

(табл.4.7). Учитывая, что в основной группе женщин было больше повторнобере-

менных (69,9%), порядковый номер настоящей беременности составлял 2, что 

превышает показатель в контрольной группе (1; р=0,001). 

Средний срок постановки на учет по поводу данной беременности не отли-

чался в группах обследованных женщин и был меньше 12 недель. Однако, у жен-

щин с УПР в 4,4 раза чаще отмечается поздняя постановка на учет (р=0,001). 

У пациенток основной группы в 7,2 раза чаще отмечалась угроза прерыва-

ния беременности во II-ом триместре по сравнению с контрольной группой 

(р=0,001). Только у женщин основной группы была диагностирована угроза пре-

рывания беременности в III-ем триместре (р=0,001). Угрозу прерывания беремен-

ности в I-ом триместре чаще отмечали беременные с УПР и исходом в ПР (40,3%; 

р=0,003). 

У женщин основной группы во время беременности чаще выявлены сле-

дующие осложнения: анемия (49,1%), гестационный пиелонефрит или обострение 

хронического (11,2%), бессимптомная бактериурия (23,4%),   ОРВИ в III-ем три-

местре (13,0%), аппендэктомия (2,60%), частичная непрогрессирующая отслойка 

плаценты (7,79%). 

У беременных с УПР по УЗИ чаще выявлялись в 1,6 раза признаки ФПН, в 

2,1 раза задержка роста плода, в 3,3 раза маловодие. 

Анализ 1-го биохимического и ультразвукового скрининговых обследова-

ний показал, что у обследованных женщин в группах не было выявлено отличий 

(табл.4.8). 
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Таблица 4.7 
Особенности течения беременности у женщин с угрожающими преждевременны-

ми родами и беременностью, не осложненной угрозой недонашивания. 

Клинические данные 

Группы женщин (число наблюдений и %) 
Контрольная 

группа 
n=242 

УПР 
 

n=385 

УПР с исходом 
в СР 

n=204 

УПР с исходом 
в ПР 

n=181 
Порядковый номер 
настоящей беремен-
ности 

1 
[1; 2] 

2 
[1; 3] 

2 
[1; 3] 

2 
[2; 5] 

р1 
 

0,001 0,008 0,001 
Срок постановки на 
учет в ЖК по пово-
ду настоящей бере-
менности 

9 
 [8; 10] 

9 
[7; 11] 

8 
[7; 11] 

9 
[7; 11] 

Поздняя постановка 
на учет (позднее 12 
недель) 

6 (2,5%) 42 (10,9%) 21 (10,3%) 21 (11,6%) 

р1 
 

0,001 0,001 0,001 

Угроза прерывания 
в I триместре 

63 (26,0%) 126 (32,7%) 53 (26,0%) 73 (40,3%) 

р1 
   

0,003 
р2 

   
0,003 

Угроза прерывания 
во II триместре (без 
учета настоящей) 

13 (5,37%) 149 (38,7%) 73 (35,8%) 76 (42,0%) 

р1  0,001 0,001 0,001 
Угроза прерывания 
в III триместре (без 
учета настоящей) 

0 (0%) 40 (10,4 %) 17 (8,33%) 23 (12,7%) 

р1  0,001 0,001 0,001 

Рвота беременных 69 (28,5%) 82 (21,3%) 56 (27,5%) 26 (14,4%) 

р1 
   

0,001 
р2 

   
0,003 

Анемия беремен-
ных 

99 (40,9%) 189 (49,1%) 106 (52,0%) 83 (45,9%) 

р1 
 

0,045 0,020 
 

Гестационный диа-
бет 

3 (1,24%) 7 (1,82%) 7 (3,43%) 0 (0%) 

Гестационный пие-
лонефрит или обо-

7 (2,89%) 43 (11,2%) 23 (11,3%) 20 (11,1%) 
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стрение хрониче-
ского 

р1  0,001 0,001 0,001 
Бессимптомная 
бактериурия 

10 (4,13%) 90 (23,4%) 40 (19,6%) 50 (27,6%) 

р1  0,001 0,001 0,001 

ОРВИ 162 (66,9%) 225 (58,4%) 129 (63,2%) 96 (53,0%) 

р1 
  

0,035 0,005 

I триместр 79 (32,6%) 79 (20,5%) 46 (22,6%) 33 (18,2%) 

р1 
 

0,022 0,001 0,001 
II триместр 99 (40,9%) 145 (37,7%) 79 (38,7%) 66 (36,5%) 
III триместр 13 (5,37%) 50 (13,0%) 30 (14,7%) 20 (11,1%) 

р1  0,007 0,003 0,049 
Заболевания ЛОР 
органов 

3 (1,24%) 7 (1,82%) 7 (3,43%) 0 (0%) 

Аппендэктомия 0 (0%) 10 (2,60%) 3 (1,47%) 7 (3,87%) 
р1  0,029 0,028 0,007 

Отеки 20 (8,26%) 40 (10,4%) 30 (14,7%) 10 (5,52%) 
Протеинурия бере-
менных 

0 (0%) 7 (1,82%) 7 (3,43%) 0 (0%) 

Низкая плацентация 
в I триместре 

66 (27,3%) 109 (28,3%) 56 (27,5%) 53 (29,3%) 

Частичная непро-
грессирующая от-
слойка плаценты 

0 (0%) 30 (7,79%) 13 (6,37%) 17 (9,39%) 

р1  0,001 0,001 0,001 
Признаки ФПН по 
УЗИ 

76 (31,4 %) 190 (49,4%) 116 (56,9%) 76 (42,0%) 

р1  0,006 0,001 0,032 
р2  

 
 0,005 

Задержка роста 
плода 

26 (10,7%) 86 (22,3%) 53 (26,0%) 33 (18,2%) 

р1  0,002 0,001 0,040 

Многоводие 20 (8,26%) 36 (9,35%) 26 (12,8%) 10 (5,52%) 

р2 
   

0,24 
Маловодие 10 (4,13%) 52 (13,5%) 26 (12,8%) 26 (14,4%) 

р1  0,001 0,001 0,001 
Тазовое предлежа-
ние 

33 (13,6%) 76 (19,7%) 43 (21,1%) 33 (18,2%) 

p1- достоверные отличия в сравнении с контрольной группой 
p2- достоверные отличия в сравнении с подгруппой угрожающих ПР, закончившихся своевре-
менными родами 
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Второе ультразвуковое скрининговое обследование показало наличие пато-

логии у женщин с УПР: чаще в 2,5 раза гипертонус матки, в 1,5 раза - низкая пла-

центация, в 6,9 раз – ЗРП. Только у беременных основной группы было обнару-

жены: отслойка плаценты, уменьшение толщины плаценты, маловодие. У пациен-

ток с УПР с исходом в ПР были выявлены признаки ВУИ у плода. 

При проведении дополнительного биохимического обследования во II три-

местре с целью определения функционального состояния плаценты только у 

женщин основной группы обнаружено повышение уровня ХГЧ (р=0,010). 

При проведении дополнительного ультразвукового исследования в III-ем 

триместре у женщин основной группы выявлены следующие патологические при-

знаки: чаще в 18,6 раз гипертонус матки, в 4,2 раза – расширение МВП, в 1,8 раз – 

увеличение толщины плаценты, в 2,5 раза – маловодие. 

Анализ результатов допплерометрии маточно-плацентарно-плодовой гемо-

динамики показал увеличение частоты отклонений у женщин основной группы 

относительно контрольной во II триместре беременности – в 4 раза, в III тримест-

ре – в 5,8 раз. 

Таблица 4.8 
Результаты показателей биохимического, УЗ-скринингов и допплерометрии ма-
точно-плацентарно-плодовой гемодинамики у женщин с физиологически проте-

кающей беременностью и осложнившейся угрожающими преждевременными ро-
дами в зависимости от исхода беременности 

Показатель 

Группы женщин (число наблюдений и %) 

Контрольная 
группа 
n=242 

УПР 
 

n=385 

УПР с исходом  
в СР 

n=204 

УПР с исходом  
в ПР 

n=181 

Биохимический скрининг в I триместре 

 
172 (71,1%) 224 (58,2%) 125 (61,3%) 99 (54,7%) 

PAPP-A↑ 0 (0%) 3 (0,78%) 3 (1,47%) 0 (0%) 
PAPP-A↓ 0 (0%) 6 (1,56%) 3 (1,47%) 3 (1,66%) 
β ХГЧ↑ 3 (1,24%) 7 (1,82%) 7 (3,43%) 0 (0%) 

р2 
   

0,033 
β ХГЧ↓ 0 (0%) 0 (0%) 0 (0%) 0 (0%) 

Дополнительное биохимическое обследование во II триместре 
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122 (50,4%) 178 (46,2%) 109 (53,4%) 69 (38,1%) 

АФП ↑ 10 (4,13%) 14 (3,63%) 7 (3,43%) 7 (3,87%) 
АФП↓ 0 (0%) 3 (0,78%) 0 (0%) 3 (1,66%) 
ХГЧ↑ 0 (0%) 14 (3,63%) 7 (3,43%) 7 (3,87%) 

р1  0,010 0,009 0,007 
ХГЧ↓ 3 (1,24%) 0 (0%) 0 (0%) 0 (0%) 

УЗ скрининг 

Патология 1-го 
УЗ скрининга 

96 (39,7%) 152 (39,5%) 83 (40,7%) 69 (38,1%) 

гипертонус мат-
ки 

23 (9,5%) 46 (12,0%) 23 (11,3%) 23 (12,7%) 

предлежание хо-
риона или низ-
кая плацентация 

66 (27,3%) 106 (27,5%) 56 (27,5%) 50 (27,6%) 

отслойка, гема-
тома 

23 (9,5%) 27 (7,01%) 10 (4,90%) 17 (9,39%) 

Патология 2-го 
УЗ скрининга 

129 (53,3%) 254 (66,0%) 132 (64,7%) 122 (67,4%) 

р1 
 

0,004 0,002 0,005 
гипертонус мат-
ки 

23 (9,5%) 92 (23,9%) 46 (22,6%) 46 (25,4%) 

р1  0,001 0,001 0,001 

низкая плацен-
тация 

40 (16,5%) 93 (24,2%) 43 (21,1%) 50 (27,6%) 

р1 
 

0,042 0,036 0,008 
отслойка пла-
центы, гематома 

0 (0%) 13 (3,38%) 7 (3,43%) 6 (3,31%) 

р1  0,010 0,009 0,007 
расширение 
МВП 

26 (10,7%) 46 (12,0%) 20 (9,80%) 26 (14,4%) 

увеличение тол-
щины плаценты 

30 (12,4%) 53 (13,8%) 33 (16,2%) 20 (11,1%) 

уменьшение 
толщины пла-
центы 

0 (0%) 20 (5,19%) 10 (4,90%) 10 (5,52%) 

р1  0,001 0,001 0,001 
многоводие 3 (1,24%) 7 (1,82%) 7 (3,43%) 0 (0%) 
маловодие 0 (0%) 17 (4,42%) 7 (3,43%) 10 (5,52%) 

р1  0,002 0,002 0,001 

признаки ВУИ у 
плода 

20 (8,26%) 24 (6,23%) 7 (3,43%) 17 (9,39%) 

р2 
   

0,016 

тазовое предле-
жание 

23 (9,50%) 59 (15,3%) 36 (17,7%) 23 (12,7%) 
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ЗРП 3 (1,24%) 33 (8,57%) 20 (9,80%) 13 (7,18%) 
р1  0,001 0,001 0,004 

взвесь в водах 3 (1,24%) 6 (1,56%) 3 (1,47%) 3 (1,66%) 
Патология до-
полнительного 
УЗИ в III-ем 
триместре 

106 (43,8%) 284 (73,8%) 172 (84,3%) 112 (61,9%) 

р1  0,001 0,001 0,001 
р2    0,001 

гипертонус мат-
ки 

3 (1,24%) 89 (23,1%) 56 (27,5%) 33 (18,2%) 

р1  0,001 0,001 0,001 
р2  

 
 0,043 

низкая плацен-
тация 

7 (2,89%) 20 (5,19%) 17 (8,33%) 3 (1,66%) 

отслойка пла-
центы, гематома 

0 (0%) 10 (2,60%) 7 (3,43%) 3 (1,66%) 

р1 
 

0,030 0,028 
 

расширение 
МВП 

13 (5,37%) 86 (22,3%) 56 (27,5%) 30 (16,6%) 

р1  0,001 0,001 0,001 
р2  

 
 0,011 

увеличение тол-
щины плаценты 

43 (17,8%) 125 (32,5%) 79 (38,7%) 46 (25,4%) 

р1 
 

0,003 0,001 
 

р2 
   

0,007 
уменьшение 
толщины пла-
центы 

13 (5,37%) 36 (9,35%) 23 (11,3%) 13 (7,18%) 

многоводие 20 (8,26%) 23 (5,97%) 13 (6,37%) 10 (5,52%) 
маловодие 10 (4,13%) 40 (10,4%) 23 (11,3%) 20 (11,0%) 

р1 
 

0,012 0,008 0,006 
признаки ВУИ у 
плода 

23 (9,50%) 46 (12,0%) 33 (16,2%) 13 (7,18%) 

р2 
   

0,011 
тазовое предле-
жание 

23 (9,50%) 46 (12,0%) 23 (11,3%) 23 (12,7%) 

ЗРП 26 (10,7%) 63 (16,4%) 40 (19,6%) 23 (12,7%) 
НМПК во II 
триместре 

2 (0,83%) 13 (3,38%) 3 (1,47%) 10 (5,52%) 

р1  0,042  0,004 
р2  

 
 0,028 

I а степень на-
рушений 

2 (0,83%) 8 (2,08%) 3 (1,47%) 5 (2,76%) 

I б степень  0 (0%) 3 (0,78%) 0 (0%) 3 (1,66%) 
р1  

 
 0,044 

II степень 0 (0%) 2 (0,52%) 0 (0%) 2 (1,1%) 
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III степень 0 (0%) 0 (0%) 0 (0%) 0 (0%) 
НМПК в III  
триместре 

7 (2,89%) 65 (16,88%) 20 (9,8%) 45 (24,86%) 

р1  0,001 0,003 0,001 
р2  

 
 0,001 

I а степень на-
рушений 

7 (2,89%) 52 (13,5%) 17 (8,33%) 35 (19,34%) 

р1  0,001 0,011 0,001 
р2  

 
 0,002 

I б степень  0 (0%) 7 (1,82%) 1 (0,49%) 6 (3,31%) 
р1  0,035  0,004 
р2  

 
 0,038 

II степень 0 (0%) 6 (1,56%) 2 (0,98%) 4 (2,21%) 
р1  

 
 0,02 

III степень 0 (0%) 0 (0%) 0 (0%) 0 (0%) 
p1- достоверные отличия в сравнении с контрольной группой 
p2- достоверные отличия в сравнении с подгруппой угрожающих ПР, закончившихся своевре-
менными родами 

Обследование на инфекции, передаваемые преимущественно половым пу-

тем (ИППП), до наступления настоящей беременности прошли более половины 

женщин контрольной группы, что свидетельствует о высокой медицинской ак-

тивности (табл.4.9). В основной группе только каждая третья пациентка была об-

следована на ИППП в предгравидарный период.  

Учитывая более низкую медицинскую активность, у женщин основной 

группы методом ПЦР реже выявлены Chlamydia trachomatis и Ureaplasma 

urealyticum, другие виды ИППП не имели отличий в группах. Методом ИФА у 

женщин с УПР реже были обнаружены Ig M к Ureaplasma urealyticum, Ig G к ВПГ. 

Лечение ИППП было проведено каждой 4-й женщине контрольной группы и каж-

дой 10-й женщине основной группы.  

Во время настоящей беременности охват обследования на ИППП составил 

95,5% в контрольной группе и 87,5% в основной группе (р=0,016). У женщин с 

УПР методом ПЦР чаще была выявлена Mycoplasma genitalium (р=0,031), мето-

дом ИФА установлена более высокая частота выявления Ig G к Chlamydia 

trachomatis (р=0,049), ЦМВ (р=0,001) и ВПГ (р=0,001). Лечение выявленной ак-
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тивной инфекции было проведено в 16,5% в контрольной группе и в 13,8% в ос-

новной группе.  

У женщин с УПР в 2,2 раза чаще во время настоящей беременности выявлен 

вагинит, причем частота встречаемости выше во II-ом и III-ем триместрах. У па-

циенток с УПР и исходом в ПР вагинит чаще был диагностирован в I-ом и II-ом 

триместрах беременности. Кондиломатоз влагалища или вульвы был обнаружен 

только у женщин основной группы с исходом в ПР. 

Таблица 4.9 
Особенности инфицирования специфической микрофлорой у женщин с физиоло-
гически протекающей беременностью и осложнившейся угрожающими прежде-

временными родами в зависимости от исходов беременности 

Показатель 
Контрольная 

группа 
n=242 

УПР 
 

n=385 

УПР с исходом в 
СР 

n=204 

УПР с исходом в 
ПР 

n=181 
Обследование на 
ИППП в пред-
гравидарный пе-
риод 

152 (62,8%) 112 (29,1%) 69 (33,8%) 43 (23,8%) 

р1  0,001 0,001 0,001 
р2  

 
 0,040 

ПЦР 132 (54,6%) 103 (26,8%) 63 (30,9%) 40 (22,1%) 
р1 

 
0,001 0,001 0,001 

Chlamydia 
trachomatis  

17 (7,02%) 10 (2,6%) 10 (4,9%) 0 (0%) 

р1  0,018 0,014 0,001 
р2    0,007 

Ureaplasma 
urealyticum 

40 (16,5%) 10 (2,60%) 3 (1,47%) 7 (3,87%) 

р1  0,001 0,001 0,001 
Mycoplasma 
genitalium 

3 (1,24%) 17 (4,42%) 10 (4,90%) 7 (3,87%) 

ВПГ 7 (2,89%) 0 (0%) 0 (0%) 0 (0%) 
ВПЧ 3 (1,24%) 3 (0,78%) 0 (0%) 3 (1,66%) 
ИФА, Ig M и  Ig 
A 

89 (36,8%) 49 (12,7%) 36 (17,7%) 13 (7,18%) 

р1 
 

0,001 0,001 0,001 
р2 

   
0,003 

Chlamydia 
trachomatis  

7 (2,89%) 6 (1,56%) 3 (1,47%) 3 (1,66%) 

Ureaplasma 
urealyticum 

10 (4,13%) 3 (0,78%) 3 (1,47%) 0 (0%) 
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р1 
 

0,012 0,010 0,015 
ВПГ 3 (1,24%) 0 (0%) 0 (0%) 0 (0%) 
ИФА, Ig G 79 (32,6%) 40 (10,4%) 30 (14,7%) 10 (5,52%) 

р1 
 

0,001 0,001 0,001 
р2 

   
0,005 

Chlamydia 
trachomatis  

3 (1,24%) 0 (0%) 0 (0%) 0 (0%) 

Ureaplasma 
urealyticum 

3 (1,24%) 0 (0%) 0 (0%) 0 (0%) 

ЦМВ 7 (2,89%) 7 (1,82%) 7 (3,43%) 0 (0%) 

ВПГ 17 (7,02%) 3 (0,78%) 3 (1,47%) 0 (0%) 

р1 
 

0,001 0,001 0,001 

Лечение 59 (24,4%) 37 (9,61%) 20 (9,80%) 17 (9,39%) 

р1 
 

0,001 0,001 0,001 
Контроль 
излеченности 

50 (20,7%) 26 (6,75%) 13 (6,37%) 13 (7,18%) 

р1 
 

0,001 0,001 0,001 
Обследование на 
ВУИ при данной 
беременности 

231 (95,5%) 337 (87,5%) 185 (90,7%) 152 (84,0%) 

р1  0,016 0,002 0,001 
ПЦР 208 (86,0%) 264 (68,6 %) 148 (72,5%) 116 (64,1%) 

р1  0,007 0,010 0,005 
Chlamydia 
trachomatis  

0 (0%) 7 (1,82%) 7 (3,43%) 0 (0%) 

Ureaplasma 
urealyticum 

17 (7,02%) 36 (9,35%) 16 (7,84%) 20 (11,1%) 

Mycoplasma 
genitalium 

0 (0%) 10 (2,60%) 10 (4,90%) 0 (0%) 

р1  0,031 0,028  
р2    0,007 

ЦМВ 0 (0%) 3 (0,78%) 3 (1,47%) 0 (0%) 
ИФА, Ig M и  Ig 
A 

102 (42,2%) 188 (48,8%) 96 (47,1%) 92 (50,8%) 

Chlamydia 
trachomatis  

10 (4,13%) 3 (0,78%) 3 (1,47%) 0 (0%) 

р1  0,012 0,010 0,015 
Ureaplasma 
urealyticum 

3 (1,24%) 0 (0%) 0 (0%) 0 (0%) 

ЦМВ 3 (1,24%) 7 (1,82%) 0 (0%) 7 (3,87%) 
р2    0,014 

ВПГ 10 (4,13%) 20 (5,19%) 13 (6,37%) 7 (3,87%) 
ИФА, Ig G 86 (35,5%) 169 (43,9%) 83 (40,7%) 86 (47,5%) 

р1  0,041  0,017 
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Chlamydia 
trachomatis  

3 (1,24%) 16 (4,16%) 3 (1,47%) 13 (7,18%) 

р1 
 

0,049 0,049 0,004 
р2 

   
0,011 

Ureaplasma 
urealyticum 

3 (1,24%) 3 (0,78%) 3 (1,47%) 0 (0%) 

ЦМВ 13 (5,37%) 109 (28,3%) 40 (19,6%) 69 (38,1%) 
р1  0,001 0,001 0,001 
р2    0,001 

ВПГ 3 (1,24%) 95 (24,7%) 26 (12,8%) 69 (38,1%) 
р1  0,001 0,001 0,001 
р2    0,001 

Лечение 40 (16,5%) 53 (13,8%) 30 (14,7%) 23 (12,7%) 
во II триместре 30 (12,4%) 40 (10,4%) 20 (9,8%) 20 (11,0%) 
в III триместре 10 (4,1%) 13 (3,4%) 10 (4,9%) 3 (1,7%) 
Контроль 
излеченности     
Лабораторная 
диагностика 

36 (14,9%) 50 (13,0%) 29 (14,2%) 21 (11,6%) 

по УЗИ 33 (13,6%) 49 (12,7%) 29 (14,2%) 20 (11,0%) 
Вагинит 43 (17,8%) 152 (39,5%) 76 (37,3%) 76 (42,0%) 

р1  0,001 0,001 0,001 
I триместр 20 (8,26%) 39 (10,1%) 3 (1,47%) 36 (19,9%) 

р1    0,001 
р2    0,001 

II триместр 10 (4,13%) 69 (17,9%) 26 (12,8%) 43 (23,8%) 
р1 

 
0,001 0,001 0,001 

р2 
   

0,005 
III триместр 13 (5,37%) 73 (19,0%) 50 (24,5%) 23 (12,7%) 

р1 
 

0,001 0,001 0,012 
р2 

   
0,005 

Кондиломатоз 
влагалища, вуль-
вы 

0 (0%) 7 (1,82%) 0 (0%) 7 (3,87%) 

р1    0,007 
р2    0,005 

p1- достоверные отличия в сравнении с контрольной группой 
p2- достоверные отличия в сравнении с подгруппой угрожающих ПР, закончившихся свое-
временными родами 

Анализ психологической готовности к материнству показал, что у всех 

групп обследованных женщин преобладал оптимальный тип (табл.4.10). Однако, 

только у беременных с УПР были выявлены гипогестогнозический, тревожный и 

депрессивный типы ПКГД (р=0,001). Эйфорический тип ПКГД реже встречался у 
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женщин с УПР. Обращает на себя внимание преобладание тревожного типа ПКГД 

у беременных с УПР и исходом в ПР (р=0,001). 

Таблица 4.10 
Особенности психологического компонента гестационной доминанты беремен-

ных женщин с угрожающими преждевременными родами в зависимости от исхо-
да беременности (методика Добрякова И.В.) 

 
Показатель 

Группы женщин (число наблюдений и %) 
Контрольная  

группа 
n=242 

УПР 
 

n=385 

УПР с исходом 
в  СР 
n=204 

УПР с исходом 
в ПР 

n=181 
Оптимальный тип 191 (78,9%) 320 (82,1%) 175 (85,8%) 145 (80,1%) 
Гипогестогнозический 
тип 

0 (0%) 30 (7,8%) 13 (6,4%) 17 (9,4%) 

р1  0,001 0,001 0,001 
Тревожный тип 0 (0%) 33 (8,6%) 7 (3,4%) 26 (14,4%) 

р1  0,001 0,001 0,001 
р2    0,001 

Эйфорический тип 69 (28,5%) 49 (12,7%) 26 (12,7%) 23 (12,7%) 
р1  0,001 0,001 0,001 

Депрессивный тип 0 (0%) 3 (0,8%) 0 (0%) 3 (1,7%) 
p1 - достоверные отличия в сравнении с контрольной группой; 
p2 - достоверные отличия в сравнении с подгруппой угрожающих ПР, закончившихся своевре-
менными родами. 

При проведении сравнительного анализа клинических симптомов УПР был 

изучен характер боли через 2 часа от начала токолитической терапии (табл.4.11). 

У женщин с УПР и исходом в ПР чаще в 2,2 раза диагностировались схваткооб-

разные боли, в 2,7 раза - более длительные боли, в 3 раза – регулярные боли. Ло-

кализация и интенсивность боли в группах не имела отличий.    

Таблица 4.11 
Особенности абдоминального болевого синдрома у женщин с угрожающими 

преждевременными родами в зависимости от исходов беременности через 2 часа 
от начала токолитической терапии 

Показатель 

Группы женщин (число наблюдений и %) 

p УПР  
 

n=385 

УПР  
с исходом в СР  

 n=204 

УПР  
с исходом в ПР  
          n=181 

Характер боли  

ноющие 262 (68,1%) 163 (79,9%) 99 (54,7%) 0,001 
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cхваткообразные 123 (31,9%) 41 (20,1%) 82 (45,3%) 0,001 
длительные 75 (19,5%) 22 (10,8%) 53 (29,3%) 0,001 
короткие 42 (10,9%) 19 (9,3%) 23 (12,7%)  
нерегулярные 55 (14,3%) 25 (12,3%) 30 (16,6%)  
регулярные 59 (15,3%) 16 (7,8%) 43 (23,7%) 0,001 

Локализация боли 

внизу живота 337 (87,5%) 185 (90,7%) 152 (84,0%)  
в пояснице 129 (33,5%) 76 (37,3%) 53 (29,3%)  

Интенсивность боли 

слабые 35 (9,1%) 20 (9,8%) 15 (8,3%)  
умеренные 168 (43,6%) 79 (38,7%) 89 (49,2%)  
сильные 182 (47,3%) 105 (51,5%) 77 (42,5%)  
р - достоверные отличия между подгруппами УПР,  закончившихся своевременными и преж-
девременными родами  

Самооценка болевого синдрома по шкале интенсивности боли Вонг-

Бейкер не имеет диагностического значения у женщин с УПР в зависимости от 

исходов беременности (табл.4.12) и при оценке эффективности лечения 

(табл.4.13). Однако, при ПР в 220 – 336 недели беременности через 48 часов зна-

чение остается равным 2,00, что является показателем сохранения болевого син-

дрома, в отличие от женщин с УПР и исходом в СР и женщин с УПР и исходом 

ПР в 340-366 недель (табл.4.14).  

Таблица 4.12  
Показатели интенсивности абдоминального болевого синдрома по визуально-

аналоговой 10-бальной шкале интенсивности боли Вонг-Бейкер у женщин с уг-
рожающими ПР в зависимости от исхода беременности 

Показатель 

Группы женщин (число наблюдений и %) 

Основная группа 
(УПР) 

УПР 
(в зависимости от исхода) 

СР ПР 

до лечения 
n=385 n=204 n=181 

4,00 
[4,00; 6,00] 

6,00 
[4,00; 6,00] 

4,00 
[4,00; 8,00] 

через 2 ч 
n=385 n=204 n=181 

2,00 
[2,00; 4,00] 

2,00 
[2,00; 4,00] 

2,00 
[0,00; 4,00] 

через 48 ч 
n=297 n=198 n=99 

0,00 0,00 0,00 
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[0,00; 2,00] [0,00; 2,00] [0,00;2,00] 

через 7 сут 
n=248 n=178 n=70 
0,00 

[0,00; 0,00] 
0,00 

[0,00; 0,00] 
0,00 

[0,00; 2,00] 
 

Таблица 4.13  
Показатели интенсивности абдоминального болевого синдрома по визуально-

аналоговой 10-бальной шкале интенсивности боли Вонг-Бейкер у женщин с УПР 
в зависимости от эффективности лечения в первые 48 ч и исхода беременности 

Показатель 

Группы женщин (число наблюдений и %) 

УПР с исходом в 
СР 

УПР с исходом в ПР 
в течение 48 ч от на-

чала лечения 

УПР с исходом в ПР по ис-
течении 48 ч от начала лече-

ния 

до лечения 
n=204 n=82 n=99 
6,00 

[4,00; 6,00] 
6,00 

[4,00; 8,00] 
4,00 

[4,00; 6,00] 

через 2 ч 
n=204 n=82 n=99 
2,00 

[2,00; 4,00] 
3,00 

[0,00; 6,00] 
2,00 

[0,00; 2,00] 

через 48 ч 
n=204 

 
n=95 

0,00 
[0,00; 2,00] 

0,00 
[0,00; 2,00] 

через 7 сут 
n=178 

 
n=69 

0,00 
[0,00; 0,00] 

0,00 
[0,00; 2,00] 

Таблица 4.14  
Показатели интенсивности абдоминального болевого синдрома по визуально-

аналоговой шкале интенсивности боли Вонг-Бейкер у женщин с угрожающими 
ПР в зависимости от срока гестации в родах 

Показатель 
УПР с исходом в 

СР 

УПР с исходом в ПР 
в 220-336 нед. геста-

ции 

УПР с исходом в ПР в 340-
366 нед. гестации 

до лечения 

n=204 n=69 n=112 

6,00 
[4,00; 6,00] 

6,00 
[4,00; 8,00] 

4,00 
[4,00; 6,00] 

через 2 ч 
n=204 n=69 n=108 
2,00 

[2,00; 4,00] 
2,00 

[0,00; 6,00] 
2,00 

[2,00; 2,00] 

через 48 ч 
n=204 n=17 n=82 
0,00 

[0,00; 2,00] 
2,00 

[2,00; 4,00] 
0,00 

[0,00; 2,00] 
p1  0,040  
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через 7 сут 
n=178 n=3 n=66 
0,00 

[0,00; 0,00] 
2,00 

[2,00; 2,00] 
0,00 

[0,00; 1,00] 
p1- достоверность отличий в сравнении с подгруппой угрожающих ПР, закончившихся свое-
временными родами 

Интенсивность болевого синдрома оценивалась в динамике (через 2 и 48 ча-

сов) на фоне токолитической терапии (табл.4.15). Через 2 часа от начала лечения у 

всех групп обследованных беременных в более 80% наблюдался положительный 

эффект. 

Через 48 часов от начала токолитической терапии положительный эффект у 

женщин с УПР наблюдался у 71,0%. Однако, уменьшение эффективности было 

более выраженным в группе УПР с исходом в ПР (20,2%; р=0,008). У этих жен-

щин наблюдалось чаще в 2,5 раза усиление болевого синдрома по сравнению с 

пациентками с УПР с исходом в СР. 

Таблица 4.15 

Динамика болевого синдрома у женщин с УПР в зависимости от исхода беремен-
ности через 2 ч и 48 ч после начала токолитической терапии 

Показатель 
Группы женщин (число наблюдений и %)  

р УПР  
 

УПР с исходом в 
СР 

УПР с исходом в 
ПР 

Через 2 ч от начала токолиза 

 n=385 n=204 n=181  
уменьшились 310 (80,5%)  165 (80,9%)  145 (80,1%)   
без изменения 58 (15,1%) 36 (17,6%) 22 (12,2%)  
усилились 17 (4,4%) 3 (1,5%) 14 (7,7%)  
Сила боли по 10-
бальной шкале 

2,66±0,18 2,73±0,22 2,58±0,31  

Через 48 ч от начала токолиза 

 n=297 n=198 n=99  
уменьшились 211 (71,0%) 152 (76,8%) 59 (59,6%) 0,003 
без изменения 50 (16,8%) 30 (15,2%) 20 (20,2%)  
усилились 36 (12,2%) 16 (8,0%) 20 (20,2%) 0,008 
Сила боли по 10-
бальной шкале 

1,21±0,18 1,06±0,18 1,52±0,39  

р - достоверные отличия между подгруппами УПР,  закончившихся своевременными и преж-
девременными родами  
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4.3. Характеристика исходов беременности и состояния детей в раннем не-

онатальном периоде у обследованных женщин 

Анализ исходов беременности показал (табл.4.16), что срок родов у женщин 

с УПР был значительно ниже (37,4) по сравнению с контрольной группой (39,1; 

0,001). У беременных с УПР произошли ПР в 47% случаев в сроке от 234 недель 

до 364 недель (медиана 34,1 недели). 

Роды через естественные родовые пути были чаще в основной группе 

(77,1%) по сравнению с контрольной группой (69,4%; р=0,032). ПР через естест-

венные пути составили 85,6%, что выше по сравнению с контрольной группой 

(р=0,001) и группой женщин с УПР и исходом в СР (р=0,001). 

Частота дородового излития околоплодных вод не отличалась в группах об-

следованных женщин.  Только у пациенток с УПР была диагностирована слабость 

1 периода родов. В группе женщин с ПР чаще отмечен длительный безводный пе-

риод и короткая пуповина. 

Послеродовый период у всех обследованных женщин протекал без ослож-

нений.  

Новорожденные в основной группе женщин при исходе в ПР имели мень-

шую оценку по шкале Апгар на 1-й и 5-й минуте рождения, меньшую массу и 

длину тела (р=0,001). Мальчики чаще рождались у женщин с ПР в отличие от па-

циенток контрольной группы (р=0,004) и группы с УПР с исходом в СР (р=0,001).  

В сроках от 234 недель до 336 недель появились на свет 69 детей (38,1%), с 

340 недель до 364 недель – 112 (61,9%). При этом по массе тела новорожденные 

распределились следующим образом: с экстремально низкой массой тела (ЭНМТ) 

от 500 г до 999 г – 25 (13,8%), с очень низкой массой тела (ОНМТ) от 1000 до1499 

г – 18 (9,9%), с низкой массой тела (НМТ) от 1500 до 2499 г – 89 (49,2%), более 

2500 г – 49 (27,1%). 

У каждой второй женщины с ПР ребенок был переведен в отделение реани-

мации и интенсивной терапии новорожденных (ОРИТН). Летальный исход в пер-
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вые 7 суток жизни имел место у 10 детей с ЭНМТ. Причинами ранней неонаталь-

ной смертности явились: у 2 - двухстороннее (нетравматическое) внутрижелудоч-

ковое кровоизлияние (ВЖК) III степени, у 2 – двухсторонняя врожденная пневмо-

ния неуточненной этиологии, у 6 – сочетание ВЖК с врожденной пневмонией.  

У новорожденных у женщин основной группы по сравнению с группой кон-

троля чаще диагностировали: асфиксию при рождении (в 2 раза), ЗРП (в 2,6 раза), 

неонатальную желтуху (в 2 раза), ВУИ (в 2,7 раз). У недоношенных детей чаще 

диагностировали врожденную пневмонию (36,5%) и гипоксически ишемические 

поражения ЦНС (76,2%) по сравнению с новорожденными контрольной группы и 

при УПР с исходом в СР. Только у новорожденных, родившихся преждевременно, 

диагностировали: ВЖК (47%), РДС (14,4%), ДВС-синдром (3,87%), миокардит 

(1,66%), энтероколит (7,18%), энцефалит (1,66%), геморрагическую болезнь ново-

рожденных (1,10%). Каждый второй ребенок из основной группы женщин был 

переведен на II этап выхаживания, а недоношенные – в 79,5 % случаев.  

Таблица 4.16 
Исходы беременности и состояние новорожденных детей у женщин с физиологи-
чески протекающей беременностью и осложнившейся угрожающими преждевре-

менными родами 

Показатель 

Группы женщин (число наблюдений и %) 

Контрольная 
группа 
n=242 

УПР 
 

n=385 

УПР  
с исходом в 

СР  
n=204 

УПР  
с исходом в 

ПР  
n=181 

Срок беременности в 
родах, нед 

39,1 
[38,5; 40,1] 

37,4 
[35,1; 38,4] 

38,4 
[38,1; 39,5] 

34,1 
[30,9; 36,1] 

р1  0,001  0,001 
р2    0,001 

Преждевременные ро-
ды 

0 (0%) 181 (47,0%) 0 (0%) 181(100%) 

Своевременные роды 242 (100%) 204 (53,0%) 204 (100%) 0 (0%) 
Роды через естествен-
ные пути 

168 (69,4%) 297 (77,1%) 142 (69,6%) 155 (85,6%) 

р1  0,032  0,001 
р2    0,001 
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1 период, ч 
6,92 

[5,16; 8,46] 
6,0 

[4,46; 7,21] 
5,88 

[5,0; 7,75] 
6,0 

[3,92; 7,0] 

2 период, мин 
15,0 

[10,0; 15,0] 
15,0 

[10,0; 15,0] 
15,0 

[10,0; 20,0] 
15,0 

[10,0; 15,0] 

р2 
   

0,04 

3 период, мин 
5,0 

[5,0; 5,0] 
5,0 

[5,0; 5,0] 
5,0 

[5,0; 5,0] 
5,0 

[5,0; 10,0] 
Кесарево сечение 74 (30,6%) 88 (22,9%) 62 (30,4%) 26 (14,4%) 

р1    0,001 
р2    0,001 

Осложнения родов 

Дородовое излитие 
околоплодных вод 

53 (21,9%) 102 (26,5%) 56 (27,5%) 46 (25,4%) 

Длительный безвод-
ный период 

20 (8,26%) 23 (5,97%) 6 (2,94%) 17 (9,39%) 

р2 
   

0,028 
Короткая пуповина 0 (0%) 10 (2,60%) 0 (0%) 10 (5,52%) 

р1  0,028  0,001 
р2    0,002 

Тазовое предлежание 
плода 

23 (9,50%) 36 (9,35%) 13 (6,37%) 23 (12,7%) 

Поперечное положе-
ние плода 

0 (0%) 3 (0,78%) 0 (0%) 3 (1,66%) 

Клинический узкий 
таз 2 ст. 

7 (2,89%) 7 (1,82%) 7 (3,43%) 0 (0%) 

Крупный плод 23 (9,50%) 7 (1,82%) 7 (3,43%) 0 (0%) 
р1  0,001 0,001 0,001 

Симфизит 3 (1,24%) 7 (1,82%) 7 (3,43%) 0 (0%) 
Дискоординация ро-
довой деятельности 

7 (2,89%) 13 (3,38%) 10 (4,90%) 3 (1,66%) 

Слабость 1 периода 
родов 

0 (0%) 13 (3,38%) 10 (4,90%) 3 (1,66%) 

р1  0,011 0,009  
Слабость потуг 0 (0%) 3 (0,78%) 3 (1,47%) 0 (0%) 
Острая гипоксия плода 10 (4,13%) 10 (2,60%) 3 (1,47%) 7 (3,87%) 
Вакуум-экстракция 
плода 

0 (0%) 7 (1,82%) 7 (3,43%) 0 (0%) 

Дефект плаценты 7 (2,89%) 20 (5,19%) 7 (3,43%) 13 (7,18%) 
Плотное прикрепление 
плаценты 

7 (2,89%) 20 (5,19%) 7 (3,43%) 13 (7,18%) 

Состояние новорожденного 

Оценка по шкале Ап-
гар     
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Через 1 мин 
8,0 

[7,0; 8,0] 
7,0 

[6,0; 8,0] 
8,0 

[7,0; 8,0] 
6,0 

[4,0; 7,0] 
р1  0,001  0,001 
р2    0,001 

Через 5 мин 
9,0 

[8,0; 9,0] 
8,0 

[7,0; 9,0] 
9,0 

[8,0; 9,0] 
7,0 

[6,0; 8,0] 
р1  0,001  0,001 
р2    0,001 

рост 
52,0 

[51,0; 54,0] 
49,0 

[46,0; 51,0] 
51,0 

[50,0; 53,0] 
45,0 

[40,0; 47,0] 
р1  0,001  0,001 
р2    0,001 

вес 
3300 

[3100; 3650] 
2800 

[2270; 3260] 
3210 

[2900; 3700] 
2245 

[1640; 2500] 
р1  0,001  0,001 
р2    0,001 

Окружность головы, 
см 

35,0 
[34,0; 35,0] 

33,5 
[32,0; 35,0] 

35,0 
[34,0; 35,0] 

31,0 
[30,0; 33,0] 

р1  0,001  0,001 
р2    0,001 

Окружность груди, см 
33,0 

[33,0; 34,0] 
31,0 

[29,0; 33,0] 
33,0 

[32,0; 34,0] 
29,0 

[27,0; 30,0] 
р1  0,001  0,001 
р2    0,001 

Пол 

мужской 100 (41,3%) 211 (54,8 %) 95 (46,6%) 116 (64,1%) 
р1  0,004 0,006 0,001 
р2    0,001 

женский 142 (58,7%) 174 (45,2%) 109 (53,4%) 65 (35,9%) 
р1  0,004 0,007 0,001 
р2    0,001 

Наблюдение ребенка после рождения 

Отделение новорож-
денных акушерской 
клиники 

238 (98,4%) 290 (75,3%) 204 (100%) 86 (47,5%) 

р1  0,001 0,001 0,001 
р2    0,001 

ОРИТН 4 (1,6%) 95 (24,7%) 0 (0%) 95 (52,5%) 
р1  0,001  0,001 
р2    0,001 

Умерли в раннем не-
онатальном периоде 

0 (0%) 10 (2,6%) 0 (0%) 10 (5,5%) 

р1  0,028  0,001 
р2    0,003 
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Умерли в неонаталь-
ном периоде 

0 (0%) 20 (5,2%) 0 (0%) 20 (11%) 

р1  0,001  0,001 
р2    0,001 

Диагноз новорожденного 

Асфиксия 17 (7,02%) 53 (13,8%) 33 (16,2 %) 20 (11,1%) 
р1  0,026 0,013  

Внутриутробная ги-
поксия 

56 (23,1%) 122 (31,7%) 72 (35,3 %) 50 (27,6%) 

ЗРП 13 (5,37%) 53 (13,8%) 27 (13,2%) 26 (14,4%) 
р1  0,002 0,001 0,003 

малый к ГВ (симмет-
ричный тип) 

13 (5,37%) 43 (11,2%) 20 (9,8%) 23 (12,7%) 

р1  0,025 0,020 0,012 
маловесный к ГВ  
(асимметричный тип) 

0 (0%) 10 (2,6%) 6 (2,9%) 4 (2,2%) 

р1  0,030 0,028 0,020 
РДС новорожденного 0 (0%) 26 (6,75%) 0 (0%) 26 (14,4%) 

р1  0,001  0,001 
р2    0,001 

Врожденная пневмо-
ния 

7 (2,89%) 69 (17,9 %) 3 (1,47%) 66 (36,5%) 

р1  0,001  0,001 
р2    0,001 

Гипоксически ишеми-
ческое поражение 
ЦНС 

63 (26,0%) 191 (49,6%) 53 (26,0%) 138 (76,2%) 

р1  0,001  0,001 
р2    0,001 

гипертензивный син-
дром 

53 (21,9%) 82 (21,3%) 40 (19,6%) 42 (23,2%) 

синдром угнетения 10 (4,1%) 109 (28,3%) 13 (6,4%) 96 (53,0%) 
р1  0,001  0,001 
р2    0,001 

Нетравматические 
ВЖК 

0 (0%) 92 (23,9%) 0 (0%) 85 (47,0%) 

р1  0,001  0,001 
р2    0,001 

2х-сторонние ВЖК 0 (0%) 30 (7,79%) 0 (0%) 30 (16,6%) 
р1  0,001  0,001 
р2    0,001 

Неонатальная желтуха 33 (13,6%) 109 (28,3%) 53 (26,0%) 56 (30,9%) 
р1  0,001 0,001 0,001 

ГБН по АВО 0 (0%) 3 (0,78%) 3 (1,47%) 0 (0%) 
ДВС-синдром 0 (0%) 7 (1,82%) 0 (0%) 7 (3,87%) 

р1    0,007 
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р2    0,014 
ВУИ 30 (12,4%) 129 (33,5%) 40 (19,6%) 89 (49,2%) 

р1  0,001 0,010 0,001 
р2    0,001 

Миокардит 0 (0%) 3 (0,78%) 0 (0%) 3 (1,66%) 
Энтероколит 0 (0%) 13 (3,38%) 0 (0%) 13 (7,18%) 

р1  0,009  0,001 
р2    0,001 

Энцефалит 0 (0%) 3 (0,78%) 0 (0%) 3 (1,66%) 
Открытые фетальные 
коммуникации (ОФК) 

13 (5,37%) 63 (16,4%) 2 (0,98%) 59 (32,6%) 

р1  0,001  0,001 
р2    0,001 

в т.ч. открытое оваль-
ное окно (ООО) 

10 (4,13%) 59 (15,3%) 2 (0,98%) 56 (30,9%) 

р1  0,001  0,001 
р2    0,001 

Повреждения шейного 
отдела позвоночника 

0 (0%) 5 (1,30%) 5 (2,45%) 0 (0%) 

Геморрагическая бо-
лезнь новорожденного 

0 (0%) 2 (0,52%) 0 (0%) 2 (1,10%) 

Дисплазия тазобед-
ренных суставов 

0 (0%) 4 (1,04%) 4 (1,96%) 0 (0%) 

Выписка ребенка из роддома 

 n=242 n=365 n=204 n=161 

На ___сутки жизни 
5,0 

[5,0; 6,0] 
6,0 

[5,0; 7,0] 
5,0 

[4,0; 7,0] 
7,0 

[5,0; 9,0] 
р1  0,001  0,001 
р2    0,001 

Под амбулаторное на-
блюдение 

231 (95,5%) 205 (56,2%) 172 (84,3%) 33 (20,5%) 

р1  0,001  0,001 
р2    0,001 

На II этап выхажива-
ния 

11 (4,5%) 160 (43,8%) 32 (15,7%) 128 (79,5%) 

р1  0,001 0,012 0,001 
р2    0,001 

p1- достоверные отличия в сравнении с контрольной группой 
p2- достоверные отличия в сравнении с подгруппой угрожающих ПР, закончившихся своевре-
менными родами 
4.4. Факторы риска преждевременных родов у обследованных женщин 

При проведении сравнительного анализа клинических данных у беремен-

ных с УПР в зависимости от исходов родов было выявлено 24 фактора риска реа-
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лизации ПР (табл.4.17). При выполнении ранжирования установлены 10 наиболее 

значимых предикторов ПР. Лидирующее место занимают: вагинит в I триместре, 

тревожный тип гестационной доминанты, статус безработной у женщины, незаре-

гистрированный брак, применение ВМС до беременности (табл.4.18). 

Таблица 4.17  
Сравнительный анализ клинических данных у женщин с угрожающими прежде-

временными родами в зависимости от исхода беременности 

Показатель 

Группы женщин  
(число наблюдений и %) 

  р ОШ с ДИ 95% УПР с исходом 
в СР 

n=204 

УПР с исходом 
в ПР 

n=181 

Среднее образование 
50 (24,5%) 99 (54,7%) 

0,001 3,72 
[2,41-5,73] 

Статус безработной у 
женщины 

7 (3,4%) 26 (14,4%) 
0,001 

4,72 
[2,00-11,2] 

Неудовлетворительные 
бытовые условия семьи 

 
5 (2,5%) 

 
14 (7,7%) 

0,02 
3,34  

[1,18-9,46] 

Неблагоприятные профессиональные факторы 

Пыль 33 (16,2%) 53 (29,3%) 
0,002 2,15 

[1,31-3,51] 

Вибрация 
10 (4,90%) 26 (14,4%) 

0,001 
3,25 

[1,52-6,95] 
Физически тяжелая ра-
бота 

26 (12,7%) 40 (22,1%) 
0,015 

1,94 
[1,13-3,37] 

Среднемесячный доход на 1 члена семьи 

равен или ниже прожи-
точного минимума 

41 (20,1%) 69 (38,1%) 0,001 
2,45 

[1,55-3,86] 
Курение  

во время беременности 
36 (17,6%) 56 (30,9%) 

0,002 2,09 
[1,30-3,37] 

Экстрагенитальные заболевания в анамнезе в репродуктивном возрасте 

Варикозная болезнь 10 (4,90%) 26 (14,36%) 0,002 3,25 
[1,52-6,95] 

Особенности жирового обмена 

Дефицит массы тела 
20 (9,8%) 33 (18,2%) 

0,017 2,05 
[1,13-3,72] 

Семейное положение 
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Незарегистрированный 
брак 

22 (10,8%) 62 (34,2%) 0,001 
4,31 

[2,52-7,39] 

Контрацепция  

ВМС 3 (1,47%) 10 (5,52%) 0,028 
3,92 

[1,06-14,5] 
Не применяли методы 
контрацепции 

23 (11,3%) 50 (27,6%) 0,001 
3,00 

[1,75-5,17] 

Репродуктивная функция 

Повторно беременная 131 (64,2%) 138 (76,2%) 0,010 
1,79 

[1,15-2,79] 

ПР в анамнезе 20 (20,4%) 43 (46,7%) 0,001 
2,87 

[1,61-5,09] 
Медицинский аборт в 
анамнезе 

63 (48,1%) 76 (55,1%) 0,024 
1,62 

[1,07-2,46] 
Неразвивающаяся бе-
ременность в анамнезе 

14 (10,7%) 26 (18,8%) 0,016 
2,28 

[1,15-4,51 

Особенности течения данной беременности 

Угроза прерывания в I 
триместре 

53 (26,0%) 73 (40,3%) 0,003 
1,93 

[1,25-2,96] 
УЗ признаки ВУИ у 
плода 

7 (3,43%) 17 (9,39%) 0,016 2,92 
[1,18-7,21] 

Отсутствие обследова-
ния на ИППП в пред-
гравидарный период 

135 (66,2%) 138 (76,2%) 0,030 
1,64 

[1,05-2,57] 

Вагинит в I триместре 3 (1,47%) 36 (19,9%) 0,001 16,6 
[5,03-55,1] 

Вагинит во II тримест-
ре 

26 (12,8%) 43 (23,8%) 0,005 
2,13 

[1,25-3,64] 
Тревожный тип геста-
ционной доминанты 

7 (3,4%) 26 (14,4%) 0,001 
4,72 

[2,00-11,2] 

Мужской пол плода 95 (46,6%) 116 (64,1%) 0,001 
2,05 

[1,36-3,09] 
 

Таблица 4.18 
Факторы риска преждевременных родов у женщин с угрожающими преждевре-

менными родами 
Факторы риска Отношение шансов 

(ОШ) 
Ранг 

Вагинит в I триместре 16,6 [5,03-55,1] I 

Тревожный тип гестационной доминанты 4,72 [2,00-11,2] II 
Статус безработной у женщины 4,72 [2,00-11,2] III 
Незарегистрированный брак 4,31 [2,52-7,39] IV 
Применение ВМС  3,92 [1,06-14,5] V 
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Среднее образование 3,72 [2,41-5,73] VI 
Неудовлетворительные бытовые условия семьи 3,34 [1,18-9,46] VII 
Вибрация на рабочем месте 3,25 [1,52-6,95] VIII 
Варикозная болезнь нижних конечностей 3,25 [1,52-6,95] IX 
Отсутствие контрацепции до беременности 3,00 [1,75-5,17] X 

При проведении сравнительного анализа клинических данных у беремен-

ных с УПР в зависимости от срока гестации было выявлено 7 факторов риска реа-

лизации ПР (табл.4.19). При выполнении ранжирования установлено, что наибо-

лее значимыми предикторами ПР в 220-336 недель гестации являются: предшест-

вующий эпизод УПР с госпитализацией за 2 недели до момента настоящего об-

следования, контакт с химическими веществами в ходе профессиональной дея-

тельности, ОРВИ в I триместре беременности (табл.4.20). 

Таблица 4.19 
Сравнительный анализ клинических данных у женщин  

с преждевременными родами в зависимости от срока гестации 

Показатель 

Группы женщин  
(число наблюдений и %) 

р ОШ ПР в 220-336  
недель гестации 

n=69 

ПР в 340-366  
недель гестации 

n=112 
Контакт с химическими 
веществами в профес-
сиональной деятельно-
сти 

30 (43,5%) 13 (11,6%) 0,001 5,86  
[2,77-12,4] 

Коревая краснуха в дет-
стве 

36 (52,2%) 26 (23,2%) 0,001 3,61  
[1,89-6,88] 

Угроза прерывания в I 
триместре 

40 (58,0%) 33 (29,5%) 0,001 
3,3  

[1,76-6,18] 

ОРВИ в I триместре 23 (33,3%) 10 (8,93%) 0,001 
5,1  

[2,25-11,6] 
Маловодие на дополни-
тельном УЗИ в III-ем 
триместре 

13 (18,9%) 7 (6,25%) 0,009 3,48  
[1,31-9,23] 

Эпизод лечения в ста-
ционаре УПР за 2 неде-
ли до настоящего по-
ступления 

30 (43,5%) 13 (11,6%) 0,001 5,86  
[2,77-12,4] 

Женский пол плода 39 (56,5%) 26 (23,2%) 0,001 4,3  
[2,25-8,21] 
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Таблица 4.20 

Факторы риска ПР в 220-336 недель гестации у женщин с угрозой недонашивания 
беременности 

Факторы риска 
Отношение шансов 

(ОШ) 
Ранг 

Предыдущий эпизод УПР с госпитализацией за 2 недели 
до момента обследования 

5,86 [2,77-12,4] I 

Контакт с химическими веществами в профессиональ-
ной деятельности 

5,86 [2,77-12,4]  II 

ОРВИ в I триместре 5,1 [2,25-11,6] III 
Плод женского пола 4,3 [2,25-8,21] IV 
Коревая краснуха у женщины в детстве 3,61 [1,89-6,88] V 
Маловодие на дополнительном УЗИ в III-ем триместре 3,48 [1,31-9,23] VI 
Угроза прерывания настоящей беременности в I триме-
стре 

3,3 [1,76-6,18] VII 

 

При проведении сравнительного анализа клинических данных у беремен-

ных с УПР в зависимости от эффективности токолитической терапии было выяв-

лено 6 факторов риска реализации ПР (табл.4.21). При выполнении ранжирования 

установлено, что наиболее значимыми предикторами ПР в первые 48 часов явля-

ются: длительные, схваткообразные, регулярные боли через 2 часа от начала то-

колитической терапии (табл.4.22). 

 
Таблица 4.21 

Сравнительный анализ клинических данных у женщин с преждевременными ро-
дами в зависимости от эффективности токолитической терапии в ближайшие 48 ч 

от начала лечения 

Показатель 

Группы женщин  
(число наблюдений и %) 

р ОШ с ДИ 95% ПР в пределах 48 ч от 
начала лечения 

n=82 

ПР позднее 48 ч от 
начала лечения 

n=99 
Контакт с химически-
ми веществами в про-
фессиональной дея-
тельности 

33 (40,2%) 10 (10,0%) 0,001 
6,00  

[2,72-13,2] 

Уровень жизни семьи 
равен или ниже про-
житочного минимума 

46 (56,1%) 23 (23,2%) 0,001 
4,22  

[2,23-8,00] 
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Вагинит при  бере-
менности 

50 (61,0%) 26 (26,3%) 0,001 
4,39  

[2,37-8,24] 
Схваткообразные бо-
ли через 2 часа от на-
чала токолитической 
терапии 

56 (68,3%) 26 (26,3%) 0,001 
6,05  

[3,17-11,5] 

Длительные боли че-
рез 2 часа от начала 
токолитической тера-
пии 

40 (48,8%) 13 (13,1%) 0,001 6,3  
[3,05-13,0] 

Регулярные боли че-
рез 2 часа от начала 
токолитической тера-
пии 

33 (40,2%) 10 (10,1%) 0,001 6,00  
[2,72-13,2] 

 
Таблица 4.22  

Факторы риска неэффективности токолитической терапии и реализация угро-
жающих преждевременных родов в течение 48 часов от начала лечения 

Факторы риска Отношение шансов 
(ОШ) 

Ранг 

Длительные боли 6,3 [3,05-13,0] I 
Схваткообразные боли внизу живота 6,05 [3,17-11,5] II 
Регулярные боли 6,00 [2,72-13,2] III 
Контакт с химическими веществами в профессиональной 
деятельности 6,00 [2,72-13,2] IV 

Вагинит при беременности 4,39 [2,37-8,24] V 
Уровень жизни семьи равен или ниже прожиточного ми-
нимума 

4,22 [2,23-8,00] VI 

 

Факторы риска ПР у женщин с УПР в зависимости от срока произошедших 

родов и эффективности токолитической терапии в большинстве различны. Одна-

ко, такой ФР как контакт с химическими веществами в профессиональной дея-

тельности характерен как для развития ПР в 220-336 недель гестации, так и для 

прогноза эффективности токолитической терапии. 

Таким образом, по результатам клинического исследования факторами реа-

лизации риска СПР у женщин с УПР со спонтанно наступившей одноплодной бе-

ременностью и отсутствием тяжелой акушерской и экстрагенитальной патологии 

на фоне токолитической терапии являются: вагинит в I триместре (ОШ 16,6), тре-
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вожный тип гестационной доминанты (ОШ 4,72), статус безработной у женщины 

(ОШ 4,72), незарегистрированный брак (ОШ 4,31), применение ВМС (ОШ 3,92), 

среднее образование (ОШ 3,72), неудовлетворительные бытовые условия семьи 

(ОШ 3,34), вибрация на рабочем месте (ОШ 3,25), варикозная болезнь (ОШ 3,25), 

отсутствие контрацепции (ОШ 3,00). 
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ГЛАВА 5. ОСОБЕННОСТИ ФУНКЦИОНАЛЬНОГО СОСТОЯНИЯ СИМ-

ПАТО-АДРЕНАЛОВОЙ И ВЕГЕТАТИВНОЙ НЕРВНОЙ СИСТЕМ У 

ЖЕНЩИН С УГРОЖАЮЩИМИ ПРЕЖДЕВРЕМЕННЫМИ РОДАМИ 

С целью объективной оценки состояния автономной нервной системы в ра-

боте были использованы инструментальные методы исследования: анализ вариа-

бельности ритма сердца (ВРС) и изучение вызванных кожных симпатических по-

тенциалов с использованием функциональных проб (с задержкой дыхания и холо-

довой). 

5.1. Вариабельность сердечного ритма 

С целью объективной оценки состояния автономной нервной системы в ра-

боте был использован анализ вариабельности ритма сердца (ВРС). 

Проведен сравнительный анализ показателей ВРС у 30 небеременных жен-

щин, 59 – с физиологическим течением беременности и 25 беременных с УПР. 

При математическом анализе спектрограмм с использованием преобразова-

ния Фурье установлено, что при беременности происходит значимое снижение 

общей мощности спектра частот (TP, мс2/Гц). При УПР это снижение более вы-

ражено, значимо отличается от показателя у женщин с физиологическим течени-

ем беременности и свидетельствует о дефиците симпатических влияний на сердце 

(рис.5.1). 

Таблица 5.1  

Показатели ВРС у женщин с нормально протекающей беременностью и ослож-

нившейся угрожающими преждевременными родами 

Показатели Небеременные жен-
щины (группа срав-

нения) 
N=30 

Контрольная группа 
женщин 

N=59 

Основная группа 
женщин (УПР) 

N=25 

Показатели спектрограммы 
TP, мс2/Гц 3881,5 [2359; 5297] 1659 [934; 2902] 1174 [522; 1849] 

р1  0,001 0,001 
р2   0,048 

VLF, мс2/Гц 968 [632; 1776] 799 [407; 1214] 531 [307; 967] 
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р1   0,008 
LF, мс2/Гц 940 [660; 1492] 315 [190; 541] 272 [130; 418] 

р1  0,001 0,001 
HF, мс2/Гц 1307 [699; 2131] 279 [91,6; 1182] 200 [63,7; 543] 

р1  0,001 0,001 
LF/HF 0,81 [0,51; 1,28] 1,04 [0,40; 1,98] 1,53 [0,72; 2,24] 

р1   0,02 
Структура спектра 

%VLF 32,7 [22,2; 43,7] 54,5 [31,8; 69,8] 49,6 [41,7; 62,0] 
р1  0,001 0,001 

%LF 29,1 [22,4; 34,7] 20,8 [14,7; 26,2] 23,6 [17,5; 32,8] 
р1  0,001  

%HF 36,8 [26,4; 51,4] 18,6 [10,2; 46,3] 19,9 [13,1; 29,4] 
р1  0,007 0,001 

p1- достоверность отличий в сравнении с небеременными женщинами 
p2- достоверность отличий в сравнении с контрольной группой 

При помощи корреляционного анализа установлено отсутствие взаимосвязи по-

казателей ВРС и срока беременности (табл.5.2). 

Таблица 5.2 

Корреляционная матрица показателей ВРС в контрольной группе 

 
Srok TP, мс^2 VLF, мс^2 LF, мс^2 HF, мс^2 LF/HF %VLF %LF %HF 

Srok 1,0000 ,1428 ,1012 ,1812 ,1036 -,0340 ,0624 -,0539 -,0433 

 
N=61 N=59 N=59 N=59 N=59 N=59 N=59 N=59 N=59 

 
p= --- p=,280 p=,446 p=,170 p=,435 p=,798 p=,639 p=,685 p=,745 

TP, мс^2 ,1428 1,0000 ,7221 ,9084 ,8690 -,3882 -,3066 -,1803 ,4006 

 
N=59 N=59 N=59 N=59 N=59 N=59 N=59 N=59 N=59 

 
p=,280 p= --- p=,000 p=0,00 p=0,00 p=,002 p=,018 p=,172 p=,002 

VLF, мс^2 ,1012 ,7221 1,0000 ,5041 ,3017 -,1346 ,2656 -,3743 -,1220 

 
N=59 N=59 N=59 N=59 N=59 N=59 N=59 N=59 N=59 

 
p=,446 p=,000 p= --- p=,000 p=,020 p=,310 p=,042 p=,003 p=,357 

LF, мс^2 ,1812 ,9084 ,5041 1,0000 ,8387 -,2573 -,4078 ,1570 ,3655 

 
N=59 N=59 N=59 N=59 N=59 N=59 N=59 N=59 N=59 

 
p=,170 p=0,00 p=,000 p= --- p=,000 p=,049 p=,001 p=,235 p=,004 

HF, мс^2 ,1036 ,8690 ,3017 ,8387 1,0000 -,4970 -,6087 -,0944 ,6833 

 
N=59 N=59 N=59 N=59 N=59 N=59 N=59 N=59 N=59 

 
p=,435 p=0,00 p=,020 p=,000 p= --- p=,000 p=,000 p=,477 p=,000 

LF/HF -,0340 -,3882 -,1346 -,2573 -,4970 1,0000 ,5762 ,3299 -,7478 

 
N=59 N=59 N=59 N=59 N=59 N=59 N=59 N=59 N=59 
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p=,798 p=,002 p=,310 p=,049 p=,000 p= --- p=,000 p=,011 p=,000 

%VLF ,0624 -,3066 ,2656 -,4078 -,6087 ,5762 1,0000 -,3296 -,9174 

 
N=59 N=59 N=59 N=59 N=59 N=59 N=59 N=59 N=59 

 
p=,639 p=,018 p=,042 p=,001 p=,000 p=,000 p= --- p=,011 p=0,00 

%LF -,0539 -,1803 -,3743 ,1570 -,0944 ,3299 -,3296 1,0000 -,0733 

 
N=59 N=59 N=59 N=59 N=59 N=59 N=59 N=59 N=59 

 
p=,685 p=,172 p=,003 p=,235 p=,477 p=,011 p=,011 p= --- p=,581 

%HF -,0433 ,4006 -,1220 ,3655 ,6833 -,7478 -,9174 -,0733 1,0000 

 
N=59 N=59 N=59 N=59 N=59 N=59 N=59 N=59 N=59 

 
p=,745 p=,002 p=,357 p=,004 p=,000 p=,000 p=0,00 p=,581 p= --- 

 

 
Рис.5.1. Общая мощность спектра частот у женщин с нормально протекаю-

щей беременностью (0) и осложнившейся угрожающими преждевременными 

родами (1) 

Нами была проведена оценка информативности определения показателя 

мощности спектра для диагностики УПР при помощи ROC-анализа (рис.5.2).  

Дополнительным дианостическим критерием УПР является величина пока-

зателя мощности спектра <2287 с чувствительностью 88,0% и специфичностью 

39,0%. Предсказательная ценность положительного результата – 80%. Area under 

the ROC curve = 0,637 
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Рис.5.2. Информативность определения мощности спектра для диагностики УПР: 

0 – контроль, 1 - УПР 

5.2. Вызванные кожные потенциалы 

С целью объективной оценки состояния автономной нервной системы в ра-

боте проведено изучение вызванных кожных симпатических потенциалов с ис-

пользованием функциональных проб (с задержкой дыхания и холодовой). 

Проведен сравнительный анализ показателей ВКСП у 30 небеременных 

женщин, 59 – с физиологическим течением беременности и 24 беременных с УПР. 

При анализе результатов исследования вызванных кожных симпатических 

потенциалов с использованием функциональной пробы с задержкой дыхания ус-

тановлено, что у беременных с УПР по сравнению с женщинами контрольной 

группы выявляется значимое уменьшение времени 2а волны (S2a, с) на правой 

кисти, увеличение времени первой волны (S1, с) на правой стопе и уменьшение 

амплитуды первой волны (A1, мВ) на левой стопе (табл.5.3). 

Таблица 5.3  

Показатели ВКСП при пробе с задержкой дыхания у женщин с нормально проте-

кающей беременностью и осложнившейся угрожающими  

преждевременными родами 

Показатели Небеременные жен-
щины  

(группа сравнения) 

Контрольная группа 
женщин 

N=59 

Основная группа 
женщин (УПР) 

N=24 
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N=30 
Правая кисть 

Латентный период, с  0,88 [0,25; 1,20] 0,70 [0,30; 1,29] 0,43  [0,20; 1,03] 
A1, мВ 0,12 [0,05; 0,33] 0,21 [0,09; 0,45] 0,10 [0,05; 0,45] 
S1, с 0,80 [0,55; 1,75] 0,83 [0,65; 1,10] 0,85 [0,67; 1,52] 
A2, мВ 0,23 [0,13; 1,02] 0,33 [0,08; 0,66] 0,17 [0,07; 0,71] 
S2a, с 1,46 [0,98; 2,18] 1,17 [0,75; 1,85] 1,14 [0,90; 2,09] 

р1   0,019 
р2   0,039 

S2b, с 2,24 [1,50; 2,77] 1,70 [1,0; 2,55] 1,38 [0,78; 2,10] 
Левая кисть 

Латентный период, с  0,70 [0,25; 1,10] 0,67 [0,25; 1,06] 0,58 [0,15; 1,01] 
A1, мВ 0,17 [0,03; 0,43] 0,32 [0,15; 0,68] 0,20 [0,08; 0,65] 
S1, с 0,93 [0,50; 1,47] 0,86 [0,65; 1,16] 0,78 [0,60; 1,33] 
A2, мВ 0,36 [0,17; 1,54] 0,63 [0,33; 1,11] 0,39 [0,14; 0,85] 
S2a, с 1,46 [1,06; 1,80] 1,20 [0,86; 2,16] 1,22 [0,75; 2,01] 
S2b, с 2,11 [1,20; 2,95] 1,49 [1,05; 2,31] 1,89 [1,01; 2,44] 

Правая стопа 
Латентный период, с  0,94 [0,30; 1,45] 1,05 [0,40; 2,15] 1,05 [0,55; 1,95] 
A1, мВ 0,08 [0,03; 0,16] 0,20 [0,05; 0,34] 0,09 [0,03; 0,23] 

р1  0,001  
S1, с 1,11 [0,80; 1,80] 1,45 [1,15; 2,10] 1,43 [1,20; 2,11] 

р1  0,011 0,04 
A2, мВ 0,18 [0,09; 0,36] 0,21 [0,04; 0,63] 0,15 [0,06; 0,37] 
S2a, с 2,20 [1,57; 2,60] 2,15 [1,50; 3,65] 2,83 [1,95; 3,96] 
S2b, с 3,02 [1,77; 4,38] 2,0 [1,35; 3,45] 1,77 [1,34; 3,02] 

р1   0,016 
Левая стопа 

Латентный период, с  1,02 [0,15; 1,35] 1,3 [0,70; 2,05] 1,15 [0,69; 1,88] 
A1, мВ 0,06 [0,02; 0,13] 0,28 [0,12; 0,46] 0,12 [0,06; 0,22] 

р1  0,001  
р2   0,002 

S1, с 1,05 [0,80; 1,60] 1,65 [1,05; 2,02] 1,42 [1,03; 1,98] 
р1  0,006  

A2, мВ 0,17 [0,06; 0,31] 0,36 [0,15; 054] 0,18 [0,07; 0,43] 
р1  0,02  

S2a, с 1,99 [1,45; 2,95] 2,58 [1,80; 3,75] 2,31 [1,34; 3,10] 
S2b, с 3,13 [1,95; 3,70] 2,26 [1,41; 4,50] 2,23 [1,47; 3,22] 
p1- достоверность отличий в сравнении с небеременными женщинами 
p2- достоверность отличий в сравнении с контрольной группой 

При анализе результатов исследования вызванных кожных симпатических 

потенциалов с использованием холодовой функциональной пробы установлено, 
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что у беременных с УПР по сравнению с женщинами контрольной группы значи-

мых отличий нет (табл.5.4). 

Таблица 5.4  

Показатели ВКСП при холодовой пробе у женщин с нормально протекающей бе-

ременностью и осложнившейся угрожающими преждевременными родами 

Показатели Небеременные жен-
щины (группа срав-

нения) 
N=30 

Контрольная группа 
женщин 

N=59 

Основная группа 
женщин (УПР) 

N=24 

Правая кисть 
Латентный период, с  0,54 [0,05; 1,05] 0,53 [0,10; 1,18] 0,51 [0,14; 0,92] 
A1, мВ 0,18 [0,03; 0,54] 0,28 [0,09; 0,77] 0,27 [0,08; 0,62] 
S1, с 0,83 [0,28; 1,20] 0,88 [0,63; 1,52] 0,98 [0,64; 1,34] 
A2, мВ 0,50 [0,08; 1,06] 0,38 [0,14; 0,90] 0,35 [0,09; 0,75] 
S2a, с 1,30 [1,02; 2,15] 1,43 [0,80; 2,77] 1,53 [0,76; 2,22] 
S2b, с 1,97 [1,24; 3,02] 1,40 [0,98; 2,29] 1,39 [1,0; 2,13] 

Левая кисть 
Латентный период, с  0,18 [0; 0,75] 0,50 [0,05; 1,05] 0,58 [0,1; 0,95] 
A1, мВ 0,19 [0,03; 0,55] 0,39 [0,17; 0,80] 0,39 [0,16; 0,71] 
S1, с 0,80 [0,28; 1,30] 0,73 [0,55; 1,65] 0,70 [0,60; 1,46] 
A2, мВ 0,65 [0,17; 1,48] 0,44 [0,20; 0,99] 0,54 [0,30; 0,78] 
S2a, с 1,36 [0,93; 1,78] 1,24 [0,84; 2,10] 1,09 [0,84; 1,63] 
S2b, с 2,40 [1,10; 2,92] 1,68 [1,10; 2,35] 1,46 [0,95; 2,18] 

Правая стопа 
Латентный период, с  0,53 [0,10; 1,02] 0,94 [0,25; 1,80] 0,90 [0,05; 1,08] 

р1  0,005  
A1, мВ 0,09 [0,03; 0,34] 0,29 [0,07; 0,55] 0,24 [0,04; 0,48] 
S1, с 1,12 [0,63; 1,48] 1,30 [1,04; 1,80] 1,23 [0,73; 1,97] 

р1  0,033  
A2, мВ 0,24 [0,05; 0,53] 0,46 [0,10; 0,76] 0,38 [0,13; 0,80] 

р1  0,018  
S2a, с 2,41 [1,45; 3,0] 2,29 [1,92; 3,66] 2,37 [1,78; 3,08] 
S2b, с 2,38 [1,25; 3,35] 2,85 [1,32; 4,53] 2,12 [1,85; 3,40] 

Левая стопа 
Латентный период, с  0,58 [0,15; 0,94] 1,09 [0,08; 1,93] 0,78 [0,37; 0,95] 
A1, мВ 0,08 [0,02; 0,23] 0,39 [0,07; 0,63] 0,22 [0,06; 0,56] 

р1  0,001 0,047 
S1, с 1,15 [0,43; 1,55] 1,36 [1,10; 1,78] 1,34 [0,81; 1,67] 

р1  0,007  
A2, мВ 0,25 [0,07; 0,56] 0,52 [0,21; 0,77] 0,48 [0,15; 0,86] 
S2a, с 2,30 [1,50; 3,35] 2,68 [2,01; 3,71] 2,48 [2,19; 3,45] 
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S2b, с 2,04 [1,55; 4,19] 2,66 [1,48; 4,45] 1,90 [1,27; 3,65] 
p1- достоверность отличий в сравнении с небеременными женщинами 
p2- достоверность отличий в сравнении с контрольной группой 

При анализе результатов исследования вызванных кожных симпатических 

потенциалов с использованием функциональной пробы с задержкой дыхания ус-

тановлено, что у беременных с УПР в 220-336 недели гестации по сравнению с 

женщинами контрольной группы выявляется значимое уменьшение амплитуды 

первой волны (A1, мВ) на левой стопе (табл.5.5). 

Таблица 5.5  

Показатели ВКСП при пробе с задержкой дыхания у женщин с нормально проте-

кающей беременностью и осложнившейся угрожающими преждевременными ро-

дами в 220-336 недели гестации 

Показатели Контрольная группа жен-
щин 

N=40 

Основная группа женщин 
(УПР) 
N=19 

 
р 

Правая кисть 
Латентный период, с  0,55 [0,25; 1,34] 0,40  [0,20; 0,90]  
A1, мВ 0,23 [0,09; 0,46] 0,23 [0,05; 0,49]  
S1, с 0,81 [0,55; 1,09] 0,85 [0,71; 1,60]  
A2, мВ 0,34 [0,11; 0,81] 0,25 [0,08; 0,73]  
S2a, с 1,06 [0,74; 1,93] 1,16 [0,90; 2,23]  
S2b, с 1,59 [1,01; 2,21] 1,45 [0,80; 2,20]  

Левая кисть 
Латентный период, с  0,73 [0,40; 1,23] 0,50 [0,15; 0,85]  
A1, мВ 0,33 [0,15; 0,58] 0,15 [0,05; 0,72]  
S1, с 0,86 [0,63; 1,13] 0,93 [0,62; 1,36]  
A2, мВ 0,65 [0,30; 1,04] 0,38 [0,09; 0,80]  
S2a, с 1,20 [0,86; 2,08] 1,35 [0,80; 2,31]  
S2b, с 1,43 [1,06; 2,28] 1,83 [1,15; 2,42]  

Правая стопа 
Латентный период, с  1,14 [0,45; 2,18] 0,96 [0,55; 1,95]  
A1, мВ 0,21 [0,05; 0,34] 0,09 [0,03; 0,23]  
S1, с 1,37 [1,09; 2,10] 1,40 [1,20; 2,16]  
A2, мВ 0,32 [0,04; 0,57] 0,18 [0,04; 0,37]  
S2a, с 2,15 [1,50; 3,14] 3,15 [1,98; 4,05]  
S2b, с 2,00 [1,26; 3,45] 1,99 [1,56; 3,02]  

Левая стопа 
Латентный период, с  1,23 [0,75; 2,06] 1,0 [0,58; 1,80]  
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A1, мВ 0,27 [0,12; 0,39] 0,10 [0,05; 0,19] 0,001 
S1, с 1,65 [1,14; 2,20] 1,40 [0,96; 1,85]  
A2, мВ 0,37 [0,15; 0,54] 0,14 [0,03; 0,41]  
S2a, с 2,55 [1,65; 3,70] 2,55 [1,44; 3,59]  
S2b, с 1,75 [1,41; 3,32] 2,45 [1,47; 4,25]  
р - достоверность отличий в сравнении с контрольной группой 

При анализе результатов исследования вызванных кожных симпатических 

потенциалов с использованием холодовой функциональной пробы установлено, 

что у беременных с УПР в 220-336 недели гестации по сравнению с женщинами 

контрольной группы выявляется значимое уменьшение времени 2а волны (S2a, с) 

на правой кисти и правой стопе, укорочение латентного периода на обех стопах, 

снижение времени 2б волны (S2b, с) на левой стопе (табл.5.6). 

У беременных с УПР в 340-366 недель гестации значимых отличий не выяв-

лено. 

Таблица 5.6  

Показатели ВКСП при холодовой пробе у женщин с нормально протекающей бе-

ременностью и осложнившейся угрожающими преждевременными родами  

в 220-336 недели гестации 

Показатели 
Контрольная группа женщин 

N=40 

Основная группа жен-
щин (УПР) 

N=19 

 
р 

Правая кисть 
Латентный период, с  0,50 [0,08; 1,18] 0,51 [0,08; 0,85]  
A1, мВ 0,28 [0,08; 0,82] 0,33 [0,13; 0,69]  
S1, с 0,80 [0,60; 1,27] 0,93 [0,66; 1,21]  
A2, мВ 0,38 [0,14; 0,87] 0,48 [0,15; 1,0]  
S2a, с 1,25 [0,79; 3,10] 1,09 [0,71; 1,80] 0,028 
S2b, с 1,34 [0,83; 1,96] 1,24 [0,98; 1,63]  

Левая кисть 
Латентный период, с  0,45 [0,03; 0,97] 0,43 [0,05; 0,78]  
A1, мВ 0,40 [0,18; 0,92] 0,46 [0,16; 0,72]  
S1, с 0,77 [0,56; 1,55] 0,69 [0,60; 1,60]  
A2, мВ 0,44 [0,14; 1,04] 0,59 [0,19; 1,25]  
S2a, с 1,32 [0,81; 2,41] 1,09 [0,83; 1,60]  
S2b, с 1,55 [0,88; 2,40] 1,38 [0,88; 2,05]  

Правая стопа 
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Латентный период, с  0,93 [0,23; 1,78] 0,78 [0,05; 1,05] 0,013 
A1, мВ 0,29 [0,07; 0,54] 0,24 [0,04; 0,48]  
S1, с 1,29 [1,03; 1,71] 1,04 [0,63; 1,79]  
A2, мВ 0,36 [0,10; 0,76] 0,41 [0,15; 1,07]  
S2a, с 2,36 [1,93; 4,23] 2,27 [1,16; 3,08] 0,019 
S2b, с 2,71 [1,18; 4,27] 2,12 [1,67; 3,73]  

Левая стопа 
Латентный период, с  1,18 [0,14; 1,80] 0,75 [0,06; 0,92] 0,009 
A1, мВ 0,36 [0,05; 0,61] 0,17 [0,06; 0,45]  
S1, с 1,28 [1,09; 1,72] 1,09 [0,71; 1,52]  
A2, мВ 0,40 [0,16; 0,82] 0,32 [0,13; 1,05]  
S2a, с 2,76 [1,90; 3,66] 2,33 [2,08; 3,18]  
S2b, с 2,64 [1,25; 4,28] 1,90 [1,17; 3,02] 0,03 
р - достоверность отличий в сравнении с контрольной группой 

5.3. Показатели температуры кожи 

Поверхностная температура кожных покровов рассматривается нами как 

показатель вегетативной регуляции просвета сосудов кожи. Их иннервация осу-

ществляется преимущественно симпатическим отделом вегетативной нервной 

системы (нервами вазоконстрикторами). Повышение температуры в условиях по-

коя отражает уменьшение симпатических влияний на тонус артериол. 

Проведен сравнительный анализ показателей температуры кожи передней 

брюшной стенки у 61 женщин с физиологическим течением беременности и 25 

беременных с УПР. 

При анализе полученных результатов установлено, что у беременных с УПР 

наблюдается значимое повышение температуры кожи передней брюшной стенки 

во всех отделах (табл.5.7, рис.5.3 и 5.4).  

Таблица 5.7  

Показатели температуры передней брюшной стенки у женщин с нормально про-

текающей беременностью и осложнившейся угрожающими преждевременными 

родами 

 
Показатели 

Контрольная груп-
па женщин 

N=61 

Основная группа 
женщин (УПР) 

N=25 

 
р 

Средняя абдоминальная температура, 32,0 33,1 0,001 
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ºС [31,4; 32,6] [32,7; 33,5] 

Средняя температура правой полови-
ны живота,ºС 

32,0 
[31,4; 32,6] 

33,1 
[32,7; 33,5] 

0,001 

Средняя температура левой полови-
ны живота, ºС 

32,0 
[31,6; 32,6] 

33,1 
[32,6; 33,5] 

0,001 

Средняя температура верхней поло-
вины  живота, ºС 

31,7 
[31,1; 32,4] 

33,1 
[32,6; 33,6] 

0,001 

Средняя температура нижней поло-
вины живота, ºС 

32,4 
[31,9; 32,7] 

33,3 
[32,8; 33,6] 

0,001 

р - достоверность отличий в сравнении с контрольной группой 

 
Рис. 5.3. Показатели температуры передней брюшной стенки у женщин с 

нормально протекающей беременностью (0) и осложнившейся угрожающими 

преждевременными родами (1) 
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а б  

Рис.5.4. Топография поверхностной температуры передней брюшной стенки при 

УПР (а) и нормальной беременности (б) 

При помощи ROC-анализа определена информативность метода измерения 

средней температуры кожи передней брюшной стенки в диагностике УПР 

(рис.5.5). Для средней температуры диагностическим критерием УПР стала вели-

чина показателя >32,8оС с чувствительностью 64,0% и специфичностью 93,4% 

(AUC = 0,877). 

 
 

Рис.5.5.  Диагностическая значимость средней температуры передней брюш-

ной стенки в отношении УПР: 0 – контроль, 1 - УПР 

Снижение порога принятия диагностического решения до 32,3оС сущест-

венно повышает чувствительность способа до 96% (рис.5.6). 
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По результатам исследования получен патент на изобретение № 2374984 

«Способ диагностики угрозы прерывания беременности». 

 
Рис.5.6. Диагностическая значимость средней температуры передней брюш-

ной стенки в отношении УПР при коррекции величины диагностического 

критерия: 0 – контроль, 1 - УПР 

5.4. Продукция катехоламинов и адренореактивность тромбоцитов 

Для оценки адренореактивности у беременных с УПР была сделана попытка 

оценить эту функцию, использовав в качестве модели тромбоциты по степени ин-

дуцированной агрегации. 

Проведен сравнительный анализ показателей продукции катехоламинов и 

адренореактивности тромбоцитов у 71 женщины – с физиологическим течением 

беременности и 70 беременных с УПР. В зависимости от исхода беременные с 

УПР разделились на 2 подгруппы: у 43 были СР, у 27 – ПР. 

Производился расчет индекса адренореактивности тромбоцитов (отношение 

степени агрегации тромбоцитов с адреналином к степени агрегации тромбоцитов 

с АДФ). По данному показателю женщины контрольной и основной групп не от-

личались (табл.5.8). 

Выявлены существенные особенности концентрации адреналина и норадре-

налина в плазме крови при УПР в сравнении с женщинами контрольной группы 

(табл.5.8, рис.5.7). При УПР концентрация обоих катехоламинов была снижена. 
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Обращает на себя внимание тот факт, что концентрация норадреналина бы-

ла значительно снижена у беременных с УПР, у которых ПР произошли в первые 

48 ч от начала терапии. 

  

а б 

Рис.5.7. Концентрация адреналина (а) и норадреналина (б) у женщин с нор-

мально протекающей беременностью (0) и осложнившейся угрожающими 

преждевременными родами (1) 

Проведена оценка диагностической значимости определения концентрации 

адреналина и норадреналина в плазме крови беременных женщин в качестве кри-

терия угрожающих ПР (рис.5.8). 

  

а 
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б 

Рис.5.8. Информативность определения концентрации адреналина (а) и но-

радреналина (б) для диагностики УПР: 0 – контроль, 1 - УПР 

 

Определение концентрации адреналина в плазме крови показало информа-

тивность для диагностики УПР. Концентрация адреналина ≤ 43,8 нг/мл позволяет 

диагностиковать УПР с чувствительностью 43,9% и специфичностью 89,2% (AUC 

= 0,673). 

При концентрации норадреналина 167,6 пг/мл и ниже диагноз  УПР устанав-

ливается со специфичностью 78,4% и чувствительностью 80,3% (AUC = 0,810). 

Получен патент на изобретение № 2630461 «Способ диагностики угрожающих 

преждевременных родов». 

При анализе полученных результатов показателей адренореактивности в за-

висимости от исхода УПР (табл.5.8), эффективности токолитической терапии 

(табл.5.9) и срока гестации ПР (табл.5.10), достоверных различий агрегационных 

свойств тромбоцитов не выявлено.  
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Таблица 5.8  

Показатели адренореактивности организма женщин с нормально протекающей 

беременностью и угрожающими ПР 

Признак 
Контрольная 

группа 
Основная группа 

(УПР) 

УПР в зависимости от исхода 

Своевременные 
роды 

Преждевременные 
роды 

Агрегация  
тромбоцитов  

с адреналином, % 

n=71 n=70 n=43 n=27 

73,2 [48,4; 87,8] 62,1 [24,2; 86,9] 62,5 [24,2; 87,9] 52,9 [21,8; 83,9] 

Агрегация  
тромбоцитов  

с коллагеном, % 

n=52 n=56 n=34 n=22 

90,2 [72,1; 106] 83,9 [54,6; 101] 90,5 [49,8; 102] 80,8 [63,4; 91,1] 

Агрегация  
тромбоцитов  

с АДФ, % 

n=71 n=68 n=42 n=26 

80,2 [68,4; 94,9] 84,5 [69,5; 93,5] 84,8 [77,8; 92,5] 77,7 [61,8; 101] 

Индекс адренореак-
тивности  

тромбоцитов 

n=70 n=68 n=42 n=26 

0,93 [0,61; 1,05] 0,80 [0,34; 1,00] 0,77 [0,29; 1,00] 0,83 [0,49; 1,02] 

Адреналин, нг/мл 
n=37 n=67 n=37 n=30 

55,8 [46,2; 69,2] 45,8 [41,6; 54,4] 45,4 [41,1; 56,2] 47,0 [44,2; 52,8] 
p1  0,002 0,013 0,003 

Норадреналин, 
нг/мл 

n=37 n=67 n=37 n=30 
235 [170; 386] 113 [60,4; 158] 116 [74,2; 163,6] 107 [52,4; 145] 

p1  0,000 0,000 0,000 
Нейропептид Y, 

пмоль/л 
 

n=29 n=59 n=37 n=22 

1,42 [1,13; 1,79] 1,63 [0,74; 1,82] 1,60 [0,65; 1,81] 1,71 [1,35; 1,83] 

p1- достоверность отличий в сравнении с контрольной группой 

Таблица 5.9  
Показатели адренореактивности организма у женщин с УПР в зависимости от 

эффективности лечения в первые 48 ч и исхода беременности 

Признак 
Угрожающие ПР с ис-

ходом в СР 

Угрожающие ПР с ис-
ходом в ПР в течение 
48 ч от начала лечения 

Угрожающие ПР с ис-
ходом в ПР по истече-
нии 48 ч от начала ле-

чения 
Агрегация тромбоцитов 

с адреналином, % 
n=43 n=7 n=20 

62,5 [24,2; 87,9] 52,9 [38,7; 96,2] 54,9 [14,5; 82,2] 
Агрегация тромбоцитов 

с коллагеном, % 
n=34 n=7 n=15 

90,5 [49,8; 102] 87,0 [53,0; 104] 79,5 [66,7; 91,1] 
Агрегация тромбоцитов 

с АДФ, % 
n=42 n=7 n=19 

84,8 [77,8; 92,5] 79,0 [67,9; 101] 76,3 [60,3; 97,0] 
Индекс адренореактив- n=42 n=7 n=19 
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ности тромбоцитов 0,77 [0,29; 1,00] 0,95 [0,49; 1,03] 0,81 [0,32; 1,02] 

Адреналин, нг/мл 
n=37 n=9 n=21 

45,4 [41,1; 56,2] 45,4 [42,4; 47,4] 49,0 [44,8; 54,2] 
p1  0,041  

Норадреналин, нг/мл 
n=37 n=9 n=21 

116 [74,2; 163,6] 82,4 [26,2; 143] 113 [69,2; 145] 
p1  0,020  

Нейропептид Y, пмоль/л 
 

n=37 n=6 n=16 
1,60 [0,65; 1,81] 1,38 [0,29; 1,72] 1,78 [1,45; 1,84] 

p1- достоверность отличий в сравнении с подгруппой угрожающих ПР, закончившихся свое-
временными родами 

 
Таблица 5.10 

Показатели адренореактивности организма женщин с нормально 
протекающей беременностью и угрожающими ПР в разные сроки гестации 

Признак Контрольная группа Угрожающие ПР  
в 220-336 нед. гестации 

Угрожающие ПР 
в 340-366 нед. гестации 

Агрегация тромбоцитов 
с адреналином, % 

n=71 n=49 n=21 
73,2 [48,4; 87,8] 65,6 [22,6; 86,1] 60,8 [29,9; 87,9] 

Агрегация тромбоцитов 
с коллагеном, % 

n=52 n=39 n=17 
90,2 [72,1; 106] 73,9 [38,2; 101] 89,6 [79,3; 100] 

p1  0,048  
Агрегация тромбоцитов 

с АДФ, % 
n=71 n=47 n=21 

80,2 [68,4; 94,9] 83,0 [69,5; 93,4] 85,8 [67,9; 93,6] 
Индекс адренореактив-

ности тромбоцитов 
n=70 n=47 n=21 

0,93 [0,61; 1,05] 0,80 [0,29; 1,03] 0,81 [0,44; 0,96] 

Адреналин, нг/мл 
n=37 n=48 n=19 

55,8 [46,2; 69,2] 45,8 [42,3; 52,7] 46,6 [39,6; 61,1] 
p1  0,002  

Норадреналин, нг/мл 
n=37 n=48 n=19 

235 [170; 386] 112 [56,8; 146] 132 [82,4; 203] 
p1  0,000 0,002 

Нейропептид Y, пмоль/л 
 

n=29 n=43 n=16 
1,42 [1,13; 1,79] 1,64 [0,75; 1,89] 1,61 [0,45; 1,67] 

p1- достоверность отличий в сравнении с контрольной группой 
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Таким образом, при УПР, независимо от срока беременности, наблюдается 

снижение активности симпато-адреналовой системы, подтверждающееся показа-

телями ВРС (общая мощность спектра), результатами исследования вызванных 

кожных симпатических потенциалов, повышением температуры кожи передней 

брюшной стенки, снижением продукции адреналина и норадреналина. 

Установлена диагностическая значимость определения общей мощности 

спектра по данным ВРС, средней температуры кожи передней брюшной стенки и 

показателей продукции катехоламинов в отношении УПР. 
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ГЛАВА 6. СОСТОЯНИЕ БИОЭЛЕКТРИЧЕСКОЙ АКТИВНОСТИ МАТКИ 
ПРИ УГРОЖАЮЩИХ ПРЕЖДЕВРЕМЕННЫХ РОДАХ 

С целью объективной оценки сократительной активности матки в исследо-

вании был применен способ регистрации биоэлектрической активности матки с 

поверхности кожи передней брюшной стенки с использованием промышленного 

образца аппаратно-программного комплекса, разработанного на базе прибора 

«Нейрон-Спектр-1» (Регистрационное удостоверение на медицинское изделие от 

13.02.2018 г., № ФСР 2009/04073) совместно с ООО «Нейрософт» (Иваново, Рос-

сия). 

Для стандартизации фиксации электродов разработаны специальные уст-

ройства. Техническим результатом предложенных устройств для фиксации элек-

трических датчиков при проведении наружной многоканальной электрогистеро-

графии у женщин во втором и третьем триместрах беременности является: обес-

печение плотной фиксации электродов к поверхности кожи; стандартизация раз-

мещения электродов на передней брюшной стенке; выполнение функции коорди-

натной сетки (рис.6.1, 6.2). 

Устройство для второго триместра беременности представляет собой круп-

ноячеистую сетку (1), имеющую форму квадрата, со сторонами 165 мм и 165 мм. 

Сетка смонтирована из отрезков резинового шнура, диаметром 4 мм. В области 

пересечения отрезки шнура фиксированы при помощи соединителей из пластмас-

сы (2). Такой способ соединения обладает определённой силой сцепления и, вме-

сте с тем, определенной подвижностью крепления. Величина верхнего и среднего 

ряда  ячеек одинакова, она имеет размеры 55 мм на 55 мм (3). Нижний ряд ячеек 

имеет форму трапеций. Размеры сторон центральной трапеции: 25 мм на 55 мм на 

55 на 57 мм. Размеры сторон боковых трапеций: 70 мм 55 мм 55 мм и 57 мм. Та-

ким образом, просчитанные размеры, позволяют покрыть всю поверхность перед-

ней брюшной стенки соответственно матке беременной женщины во II триместре. 

В области углов сетки надёжно фиксированы мягкие ленты (4). Количество лент 
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на сетке - 6, по 3 с каждой стороны. Размеры ленты справа - 900 мм на 25 мм, сле-

ва - 300 мм на 25 мм. На дистальном участке фиксирующих лент расположены 

элементы клейкой ленты. 

Получен патент на полезную модель № 77146 «Устройство для фиксации 

электрических датчиков при электрогистерографии у женщин во втором тримест-

ре беременности». 

Устройство, разработанное для третьего триместра беременности, для фик-

сации электрических датчиков при проведении наружной многоканальной элек-

трогистерографии представляет собой крупноячеистую сетку, имеющую форму 

четырёхугольника, размерами 300 мм на 255 мм. Сетка смонтирована из отрезков 

резинового шнура, диаметром 4 мм. В области пересечения отрезки кабеля фик-

сированы при помощи соединителей из пластмассы. Просчитанные размеры по-

зволяют таким образом покрыть всю поверхность передней брюшной стенки, со-

ответствующую матке беременной женщины в III триместре. В области углов 

сетки надёжно фиксированы мягкие ленты. Количество лент на сетке - 6, по 3 с 

каждой стороны. Размеры 900 мм на 25 мм справа и 300 мм на 25 мм слева, на 

дистальных участках фиксирующих лент находятся элементы липкой ленты. 

Получен патент на полезную модель № 77147 «Устройство для фиксации 

электрических датчиков при электрогистерографии у женщин в третьем тримест-

ре беременности». 

 

Рис.6.1. Устройство для фиксации электрических датчиков при элек-
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трогистерографии у женщин во втором и третьем триместрах беременности 

 

Рис.6.2. Общий вид проведения исследования многоканальной электрогисте-

рографии 

На основании обследования беременных контрольной группы разработаны 

референтные интервалы изучаемых показателей (2,5 и 97,5 персентили с 90% до-

верительным интервалом) в соответствии с ГОСТ Р 53022.3-2008 «Технологии 

лабораторные клинические. Требования к качеству клинических лабораторных 

исследований. Часть 3. Правила оценки клинической информативности лабора-

торных тестов» (табл.6.1). 

Таблица 6.1  

Референтные интервалы для амплитудных и спектральных показателей ЭГГ  

у женщин с нормально протекающей беременностью 

Показатель ЭГГ Контрольная группа 
женщин 

n=61 

Референтный интервал 

Амплитудные показатели 

Максимальная амплитуда, мкB/с 52,1 [37,1; 108] 23,3 – 237,9 
Средняя амплитуда, мкB/с 20,2 [15,5; 30,7] 11,6 – 69,1 
Максимальная амплитуда 
(в диапазоне 0,5-1 Гц), мкB/с 31,2 [15,7; 54,9] 

6,4 - 148 

Средняя амплитуда 
(в диапазоне 0,5-1 Гц), мкB/с 

13,0 [7,64; 24,31] 
3,1 – 63,8 

Максимальная амплитуда (в диапазоне 1-
1,5 Гц), мкB/с 

11,9 [5,39; 30,0] 
2,1 – 82,1 

Средняя амплитуда 
(в диапазоне 1-1,5 Гц), мкB/с 

5,76 [2,64; 13,4] 
0,88 – 32,5 
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Максимальная амплитуда (в диапазоне 
1,5-2 Гц), мкB/с 

4,51 [1,64; 10,4] 
0,4 – 47,8 

Средняя амплитуда 
(в диапазоне 1,5-2 Гц), мкB/с 

1,89 [0,89; 5,39] 
0 – 20,1 

Спектральные показатели 
Максимальная амплитуда спектра, мкВ/с 6,1 [3,99; 10,2] 3,0 -24,1 
Максимальная мощность спектра, 
мкВ2/с2 56,1 [19,9; 166] 

10,7 - 994 

Средняя амплитуда спектра, мкВ/с 1,69 [1,14; 2,66] 0,78 – 6,6 
Средняя мощность спектра, мкВ2/с2 8,07 [3,12; 19,6] 1,4 - 149 
Полная амплитуда спектра, мкВ/с 52,7 [36,7; 86,9] 20,3 - 215 
Полная мощность спектра, мкВ2/с2 254 [96,6; 662] 29,0 - 4932 
Доминирующая частота спектра, Гц 0,72 [0,7; 0,81] 0,6 - 1,1 
Средняя частота спектра, Гц 0,8 [0,75; 0,86] 0,6 – 1,0 
Отношение спектральных показателей ЭГГ в диапазонах низких (0,5-1 Гц) и высоких (1,5-2 Гц) 
частот 
Отношение максимальной амплитуды 
спектра 

2,99 [2,32; 3,45] 
1,73 – 4,5 

Отношение максимальной мощности 
спектра 

8,98 [5,07; 11,8] 
2,2 – 20,0 

Отношение средней амплитуды спектра 3,31 [2,73; 3,73] 1,9 - 5,0 
Отношение средней мощности спектра 9,57 [6,75; 13,1] 2,6 – 24,3 
Отношение полной амплитуды спектра 2,91 [2,41; 3,35] 1,7 – 4,6 
Отношение полной мощности спектра 8,78 [6,13; 11,9] 2,3 – 22,8 
Отношение доминирующей частоты 
спектра 

0,42 [0,4; 0,44] 
0,36 – 0,44 

Отношение средней частоты спектра 0,43 [0,41; 0,44] 0,37 – 0,44 

Для оценки зависимости основных показателей ЭГГ от срока беременности 

нами был проведен корреляционный анализ (табл.6.2, рис.6.3, 6.4). Установлено, 

что показатели ЭГГ возрастают с увеличением срока гестации и тесно коррели-

руют между собой. 

Таблица 6.2 

Корреляционная матрица для срока беременности и основных амплитудных и 

спектральных показателей ЭГГ у женщин контрольной группы 

 

Срок бе-
ременно-

сти 
Амакс Асред 

Ам 
(0,5-1) 

Аср 
(0,5-1) 

Аполн Sполн 

Срок бере-
менности 

1,0000 ,4022 ,4261 ,4144 ,4302 ,4257 ,3431 

 
N=61 N=61 N=61 N=61 N=61 N=61 N=61 
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p= --- p=,002 p=,001 p=,001 p=,001 p=,001 p=,008 

Амакс ,4022 1,0000 ,9615 ,9771 ,9498 ,9865 ,9202 

 
N=61 N=61 N=61 N=61 N=61 N=61 N=61 

 
p=,002 p= --- p=0,00 p=0,00 p=0,00 p=0,00 p=0,00 

Асред ,4261 ,9615 1,0000 ,9795 ,9905 ,9808 ,8816 

 
N=61 N=61 N=61 N=61 N=61 N=61 N=61 

 
p=,001 p=0,00 p= --- p=0,00 p=0,00 p=0,00 p=0,00 

Ам(0,5-1) ,4144 ,9771 ,9795 1,0000 ,9846 ,9769 ,9027 

 
N=61 N=61 N=61 N=61 N=61 N=61 N=61 

 
p=,001 p=0,00 p=0,00 p= --- p=0,00 p=0,00 p=0,00 

Аср(0,5-1) ,4302 ,9498 ,9905 ,9846 1,0000 ,9690 ,8567 

 
N=61 N=61 N=61 N=61 N=61 N=61 N=61 

 
p=,001 p=0,00 p=0,00 p=0,00 p= --- p=0,00 p=,000 

Аполн ,4257 ,9865 ,9808 ,9769 ,9690 1,0000 ,9081 

 
N=61 N=61 N=61 N=61 N=61 N=61 N=61 

 
p=,001 p=0,00 p=0,00 p=0,00 p=0,00 p= --- p=0,00 

Sполн ,3431 ,9202 ,8816 ,9027 ,8567 ,9081 1,0000 

 
N=61 N=61 N=61 N=61 N=61 N=61 N=61 

 
p=,008 p=0,00 p=0,00 p=0,00 p=,000 p=0,00 p= --- 

Метод ЭГГ был использован нами для выявления особенностей сократи-

тельной активности матки при УПР с учетом исхода этого патологического со-

стояния – СР или ПР (табл.6.3). 

Установлено, что у женщин с УПР существенно возрастают амплитудные 

показатели ЭГГ: максимальная и средняя амплитуда в 1,4 и в 1,3 раза, соответст-

венно. Это увеличение наблюдается во всех изученных нами диапазонах частот – 

0,5-1 Гц, 1-1,5 Гц и 1,5-2 Гц. Обращает на себя внимание изменение соотношения 

амплитудных показателей в диапазонах низких (0,5-1 Гц) и высоких (1,5-2 Гц) 

частот. Это свидетельствует о преимущественном увеличении более высокочас-

тотной биоэлектрической активности.  
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Рис.6.3. Зависимость некоторых амплитудных показателей ЭГГ от срока бе-

ременности у женщин контрольной группы: а - максимальная амплитуда, 

мкB/с; б - средняя амплитуда, мкB/с; в - максимальная амплитуда (в диапазо-

не 0,5-1 Гц), мкB/с; г - средняя амплитуда (в диапазоне 0,5-1 Гц), мкB/с 

Спектральные характеристики ЭГГ при УПР также возрастают. Это касает-

ся максимальной, средней и полной амплитуды спектра, максимальной, средней и 

полной мощности спектра. 

В зависимости от исхода УПР различий изученных показателей не выявле-

но. 
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Scatterplot: Срок беременности vs. Асред

Асред    = -21,13 + 1,6253 * Срок беременности

Correlation: r = ,42613
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Scatterplot: Срок беременности vs. Ам(0,5-1)

Ам(0,5-1) = -76,90 + 4,2054 * Срок беременности

Correlation: r = ,41440
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Scatterplot: Срок беременности vs. Аср(0,5-1)

Аср(0,5-1) = -32,57 + 1,8165 * Срок беременности

Correlation: r = ,43020
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Scatterplot: Срок беременности vs. Sполн

Sполн    = -2468, + 111,90 * Срок беременности

Correlation: r = ,34311

20 22 24 26 28 30 32 34 36 38

Срок беременности

-1000

0

1000

2000

3000

4000

5000

6000

7000

S
по

л
н

0,95 Conf.Int.  

а б 

Рис.6.4. Зависимость некоторых спектральных показателей ЭГГ от срока бере-

менности: а - полная амплитуда спектра, мкВ/с; б - полная мощность спектра, 

мкВ2/с2 

Таблица 6.3  

Амплитудные и спектральные показатели ЭГГ у женщин с нормально протекаю-

щей беременностью и осложнившейся угрожающими преждевременными родами 

до начала токолитической терапии 

Показатель ЭГГ 
до начала 
терапии 

Контрольная 
группа женщин 

 

Основная группа 
женщин (УПР) 

 

УПР 
(в зависимости от исхода) 

СР 
 

ПР 

n=61 n=99 n=56 n=43 
Амплитудные характеристики ЭГГ 

Максимальная ам-
плитуда, мкB/с 

52,1 
[37,1; 108] 

71,7 
[55,7; 114] 

70,6 
[51,1; 111] 

80,2 
[57,4; 115] 

p1  0,006 0,021 0,019 
Средняя амплитуда, 
мкB/с 

20,2 
[15,5; 30,7] 

26,5 
[20,4; 32,2] 

25,9 
[20,0; 32,2] 

27,0 
[20,9; 31,2] 

p1  0,005 0,018 0,034 
Максимальная ам-
плитуда 
(в диапазоне 0,5-1 
Гц), мкB/с 

31,2 
[15,7; 54,9] 

45,3 
[30,1; 68,9] 

43,7 
[30,1; 63,5] 

49,0 
[30,1; 70,1] 

p1  0,008 0,025 0,024 
Средняя амплитуда 
(в диапазоне 0,5-1 
Гц), мкB/с 

13,0 
[7,64; 24,31] 

21,0 
[13,7; 28,7] 

21,4 
[14,1; 28,5] 

20,7 
[13,7; 28,7] 

Scatterplot: Срок беременности vs. Аполн

Аполн    = -84,22 + 5,3527 * Срок беременности

Correlation: r = ,42572
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p1  0,005 0,025 0,025 
Максимальная ам-
плитуда (в диапазо-
не 1-1,5 Гц), мкB/с 

11,9 
[5,39; 30,0] 

23,1 
[12,3; 33,9] 

22,6 
[10,2; 41,0] 

25,4 
[13,5; 31,6] 

p1  0,001 0,005 0,005 
Средняя амплитуда 
(в диапазоне 1-1,5 
Гц), мкB/с 

5,76 
[2,64; 13,4] 

9,89 
[5,20; 14,2] 

8,89 
[4,51; 15,9] 

10,2 
[5,39; 13,1] 

p1  0,001 0,005 0,005 
Максимальная ам-
плитуда (в диапазо-
не 1,5-2 Гц), мкB/с 

4,51 
[1,64; 10,4] 

11,5 
[4,89; 16,2] 

9,64 
[4,64; 20,4] 

11,9 
[6,14; 15,6] 

p1  0,001 0,004 0,001 
Средняя амплитуда 
(в диапазоне 1,5-2 
Гц), мкB/с 

1,89 
[0,89; 5,39] 

5,14 
[2,39; 7,26] 

4,26 
[2,26; 8,64] 

5,39 
[3,39; 6,64] 

p1  0,001 0,004 0,001 
Спектральные характеристики ЭГГ 
Максимальная ам-
плитуда спектра, 
мкВ/с 

6,1 
[3,99; 10,2] 

7,90 
[5,73; 11,0] 

7,76 
[5,73; 10,21] 

7,97 
[6,00; 11,5] 

p1  0,025 0,048 0,039 
Максимальная 
мощность спектра, 
мкВ2/с2 

56,1 
[19,9; 166] 

97,6 
[44,0; 239] 

94,7 
[42,0; 248] 

102 
[55,5; 239] 

p1  0,013 0,030 0,041 
Средняя амплитуда 
спектра, мкВ/с 

1,69 
[1,14; 2,66] 

2,18 
[1,66; 3,00] 

2,14 
[1,60; 2,95] 

2,26 
[1,69; 3,09] 

p1  0,010 0,028 0,030 
Средняя мощность 
спектра, мкВ2/с2 

8,07 
[3,12; 19,6] 

14,4 
[6,73; 34,6] 

13,5 
[5,91; 40,9] 

14,4 
[9,25; 33,4] 

p1  0,004 0,019 0,012 
Полная амплитуда 
спектра, мкВ/с 

52,7 
[36,7; 86,9] 

70,2 
[53,4; 95,9] 

69,7 
[52,1; 92,7] 

73,5 
[54,0; 95,9] 

p1  0,009 0,018 0,043 
Полная мощность 
спектра, мкВ2/с2 

254 
[96,6; 662] 

481 
[213; 1148] 

462 
[199; 1360] 

486 
[257; 1115] 

p1  0,006 0,015 0,027 
Доминирующая 
частота спектра, Гц 

0,72 
[0,70; 0,81] 

0,73 
[0,67; 0,80] 

0,73 
[0,70; 0,79] 

0,75 
[0,65; 0,83] 

Средняя частота 
спектра, Гц 

0,8 
[0,75; 0,86] 

0,80 
[0,73; 0,87] 

0,80 
[0,75; 0,83] 

0,79 
[0,71; 0,89] 

Отношение спектральных показателей ЭГГ в диапазонах низких (0,5-1 Гц) и 
высоких (1,5-2 Гц) частот 

Отношение макси-
мальной амплитуды 
спектра 

2,99 
[2,32; 3,45] 

2,83 
[2,18; 3,37] 

2,80 
[2,18; 3,32] 

2,87 
[2,18; 3,51] 
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Отношение макси-
мальной мощности 
спектра 

8,98 
[5,07; 11,8] 

7,04 
[4,74; 11,3] 

6,58 
[4,91; 11,01] 

8,02 
[4,58; 13,0] 

Отношение средней 
амплитуды спектра 

3,31 
[2,73; 3,73] 

3,22 
[2,62; 3,77] 

3,22 
[2,64; 3,64] 

3,10 
[2,56; 4,12] 

Отношение средней 
мощности спектра 

9,57 
[6,75; 13,1] 

8,40 
[5,96; 12,7] 

7,78 
[6,06; 12,51] 

9,11 
[5,47; 17,3] 

Отношение полной 
амплитуды спектра 

2,91 
[2,41; 3,35] 

2,84 
[2,30; 3,38] 

2,87 
[2,38; 3,35] 

2,79 
[2,24; 3,60] 

Отношение полной 
мощности спектра 

8,78 
[6,13; 11,9] 

7,53 
[5,30; 11,9] 

7,17 
[5,49; 11,7] 

8,23 
[4,85; 15,2] 

Отношение доми-
нирующей частоты 
спектра 

0,42 
[0,40; 0,44] 

0,43 
[0,41; 0,45] 

0,43 
[0,41; 0,45] 

0,42 
[0,40; 0,44] 

p1   0,012  
Отношение средней 
частоты спектра 

0,43 
[0,41; 0,44] 

0,43 
[0,42; 0,45] 

0,43 
[0,42; 0,45] 

0,43 
[0,41; 0,45] 

p1  0,025 0,046  
Отношение амплитудных показателей ЭГГ в диапазонах низких (0,5-1 Гц) и 

высоких (1,5-2 Гц) частот 
Отношение макси-
мальной амплитуды 
ЭГГ 

6,75 
[4,43; 10,6] 

4,85 
[3,35; 6,59] 

4,67 
[3,49; 7,21] 

5,01 
[3,25; 6,34] 

p1  0,001 0,005 0,002 
Отношение средней 
амплитуды ЭГГ 

6,19 
[4,29; 9,34] 

5,06 
[3,06; 6,37] 

4,61 
[3,56; 6,37] 

5,13 
[2,97; 6,28] 

p1  0,002 0,004 0,022 
p1- достоверность отличий в сравнении с контрольной группой 
p2- достоверность отличий в сравнении с подгруппой угрожающих ПР, закончившихся свое-

временными родами. 

Для оценки фармакодинамики гексапреналина сульфата при терапии УПР 

нами проведена оценка изменения показателей ЭГГ через 2 ч после начала тера-

пии. При анализе данных исходные значения показателей были приняты за 1 и 

рассчитана относительная величина изменения показателя. Проведено сравнение 

динамики показателей у беременных с УПР в зависимости от исхода беременно-

сти (ПР или СР). 

Анализ полученных данных (табл.6.4, рис.6.5) показал разнонаправленный 

характер изменения показателей при ПР и СР. Так, у женщин с УПР и исходом СР 

наблюдалось снижение амплитудных показателей до 0,66-0,86 от исходного зна-

чения. У женщин с УПР и исходом ПР указанные показатели, напротив, возраста-
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ли. Значимые различия наблюдались между средней амплитудой во всем изучае-

мом частотном диапазоне, а также в диапазоне 1-1,5 Гц. 

Схожим образом изменялись спектральные показатели ЭГГ, снижаясь в 

группе женщин с исходом СР и повышаясь при исходе ПР. Определялись значи-

мые различия средней и полной амплитуды спектра. 

Таблица 6.4 
Относительное изменение амплитудных и спектральных показателей ЭГГ через 
2 ч от начала токолитической терапии женщин с угрожающими ПР, родившими 

в срок и преждевременно 

Показатели ЭГГ через 2 ч 
от начала терапии 

Женщины с УПР  
и исходом в СР 

n=56 

Женщины с УПР  
и исходом в ПР 

n=43 
p 

Амплитудные характеристики ЭГГ 
Максимальная амплитуда  0,81 [0,58; 1,29] 1,11 [0,62; 1,70]  
Средняя амплитуда 0,87 [0,59; 1,21] 1,16 [0,68; 1,52] 0,03 
Максимальная амплитуда  
(в диапазоне 0,5-1 Гц) 

0,75 [0,44; 1,47] 1,19 [0,59; 1,92]  

Средняя амплитуда  
(в диапазоне 0,5-1 Гц 

0,83 [0,45; 1,30] 1,16 [0,58; 1,93]  

Максимальная амплитуда 
(в диапазоне 1-1,5 Гц) 

0,67 [0,44; 1,33] 1,24 [0,55; 2,00]  

Средняя амплитуда  
(в диапазоне 1-1,5 Гц) 

0,70 [0,45; 1,28] 1,31 [0,66; 2,13] 0,025 

Максимальная амплитуда 
(в диапазоне 1,5-2 Гц) 

0,69 [0,39; 1,17] 1,20 [0,53; 1,69]  

Средняя амплитуда  
(в диапазоне 1,5-2 Гц) 

0,68 [0,37; 1,15] 1,11 [0,41; 1,71]  

Спектральные характеристики ЭГГ 
Максимальная амплитуда 
спектра 

0,83 [0,56; 1,24] 1,12 [0,66; 1,72]  

Максимальная мощность 
спектра 0,74 [0,27; 1,78] 1,28 [0,38; 2,72]  

Средняя амплитуда спек-
тра 

0,82 [0,58; 1,32] 1,15 [0,65; 1,55] 0,033 

Средняя мощность спектра 0,59 [0,30; 1,72] 1,33 [0,35; 2,29]  
Полная амплитуда спектра 0,81 [0,57; 1,33] 1,27 [0,69; 1,65] 0,011 
Полная мощность спектра 0,58 [0,30; 1,74] 1,32 [0,37; 2,60]  
Доминирующая частота 
спектра 

0,99 [0,91; 1,10] 0,98 [0,88; 1,07]  

Средняя частота спектра 1,04 [0,91; 1,11] 0,99 [0,92; 1,10]  
Отношение спектральных показателей ЭГГ в диапазонах низких (0,5-1 Гц) и  

высоких (1,5-2 Гц) частот 
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Отношение максимальной 
амплитуды спектра  

1,04 [0,83; 1,59] 1,11 [0,92; 1,67]  

Отношение максимальной 
мощности спектра 

1,23 [0,70; 1,92] 1,12 [0,77; 2,24]  

Отношение средней ам-
плитуды спектра 

1,01 [0,85; 1,32] 1,07 [0,90; 1,38]  

Отношение средней мощ-
ности спектра 

1,18 [0,67; 1,83] 1,22 [0,79; 1,96]  

Отношение полной ампли-
туды спектра 

1,01 [0,82; 1,31] 1,08 [0,86; 1,43]  

Отношение полной мощ-
ности спектра 

1,18 [0,66; 1,78] 1,20 [0,80; 1,81]  

Отношение доминирую-
щей частоты спектра 

1,00 [0,95; 1,05] 1,00 [0,94; 1,09]  

Отношение средней часто-
ты спектра 

1,00 [0,97; 1,04] 0,99 [0,93; 1,07]  

Отношение амплитудных показателей ЭГГ в диапазонах низких (0,5-1 Гц) и  
высоких (1,5-2 Гц) частот 

Отношение максимальной 
амплитуды ЭГГ 

1,28 [0,70; 1,82] 1,19 [0,87; 1,52]  

Отношение средней ам-
плитуды ЭГГ 

1,32 [0,75; 2,00] 1,28 [0,81; 1,86]  

 
р – достоверность отличий между группой УПР с исходом в СР и группой УПР с исходом в 

ПР 

  

Средняя амплитуда (отн. ед.) Полная амплитуда спектра (отн. ед.) 
 

Рис.6.5. Динамика отдельных показателей ЭГГ в течение 2 часов токолитической 
терапии в зависимости от исхода УПР: 1 – СР, 2 - ПР 

Нами была проведена оценка информативности относительных показателей, 

характеризующих динамику ЭГГ в течение первых 2 часов токолитической тера-

пии при УПР при помощи ROC-анализа. Определена умеренная прогностическая 
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значимость показателей ЭГГ в отношении исхода беременности при УПР 

(рис.6.6).  

Так, для средней амплитуды спектра (отн. ед.) дополнительным прогности-

ческим критерием ПР стала величина показателя >1,38 с чувствительностью 

35,1% и специфичностью 90,9%. Предсказательная ценность положительного ре-

зультата – 80%. 

Для полной амплитуды спектра (отн. ед.) прогностическим критерием ПР 

стала величина показателя >1,41 с чувствительностью 45,9% и специфичностью 

89,1%. Предсказательная ценность положительного результата – 76,9%. 

  
Средняя амплитуда (отн. ед.) 

  
Полная амплитуда спектра (отн. ед.) 

Рис.6.6.  Прогностическая значимость относительного изменения отдельных 

показателей ЭГГ в течение первых 2 часов токолитической терапии в отно-

шении исхода УПР: 0 – СР, 1 - ПР 
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Анализ динамики показателей ЭГГ был проведен также через 48 ч и 7 суток 

после госпитализации и проведения токолитической терапии. Значимых различий 

исследованных показателей в зависимости от исхода УПР выявлено не было. 

Ключевой задачей при токолитической терапии УПР является пролонгация 

беременности на 48 ч для завершения профилактики РДС новорожденного. В свя-

зи с этим, нами был проведен сравнительный анализ биоэлектрической активно-

сти матки у женщин, родивших в первые 48 ч терапии и в более поздние сроки 

(табл.6.5). 

Установлено, что у женщин, родивших в первые 48 ч, максимальная и сред-

няя амплитуда ЭГГ были ниже, чем у беременных с эффективным токолизом 

(рис.6.7). У этих женщин также выявлялись изменения распределения спектраль-

ных показателей ЭГГ между низко- (0,5-1 Гц) и высокочастотным диапазоном 

спектра ЭГГ. Обнаружено снижение отношений для максимальной, средней и 

полной амплитуды спектра, а также максимальной, средней и полной мощности 

спектра ЭГГ.  

Таблица 6.5 

Показатели амплитудного и спектрального анализа ЭГГ до начала терапии 

угрожающих преждевременных родов в зависимости от исхода беременности 

Показатели ЭГГ до 
начала  

терапии 

Женщины с УПР и 
исходом в СР 

 
n=56 

Женщины с УПР и 
исходом в ПР в те-

чение 48 ч 
n=16 

Женщины с УПР и 
исходом в ПР по ис-

течении 48 ч 
n=27 

р 

Амплитудные характеристики ЭГГ 
Максимальная ам-
плитуда, мкB/с 

70,6 
 [51,1; 111] 

62,4 
 [43,2; 106] 

91,6 
 [62,4; 129] 

0,045 

Средняя амплиту-
да, мкB/с 

25,9 
 [20,0; 32,2] 

21,4 
 [18,0; 30,1] 

28,5 
 [22,4; 38,1] 

 

Максимальная ам-
плитуда  
(в диапазоне 0,5-1 
Гц), мкB/с 

43,7 
 [30,1; 63,5] 

32,6  
[23,0; 62,5] 

53,6 
 [35,7; 80,2] 

0,038 

Средняя амплитуда  
(в диапазоне 0,5-1 
Гц), мкB/с 

21,4 
 [14,1; 28,5] 

15,1  
[11,2; 26,5] 

23,9 
 [16,1; 36,0] 
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Максимальная ам-
плитуда (в диапа-
зоне 1-1,5 Гц), 
мкB/с 

22,6 
 [10,2; 41,0] 

20,6 
 [9,39; 30,1] 

29,3 
 [17,1; 33,9] 

 

Средняя амплитуда  
(в диапазоне 1-1,5 
Гц), мкB/с 

8,89 
 [4,51; 15,9] 

8,89 
 [4,89; 11,6] 

11,4 
 [7,39; 13,6] 

 

Максимальная ам-
плитуда (в диапа-
зоне 1,5-2 Гц), 
мкB/с 

9,64 
 [4,64; 20,4] 

11,9 
 [2,64; 13,5] 

13,0 
 [6,14; 17,6] 

 

Средняя амплитуда  
(в диапазоне 1,5-2 
Гц), мкB/с 

4,26 
 [2,26; 8,64] 

5,26 
 [1,26; 6,01] 

5,51 
 [3,39; 6,64] 

 

Спектральные характеристики ЭГГ 
Максимальная ам-
плитуда спектра, 
мкВ/с 

7,76 
 [5,73; 10,21] 

6,25 
 [4,97; 9,45] 

8,64 
 [6,41; 14,41] 

 

Максимальная 
мощность спектра, 
мкВ2/с2 

94,7 
 [42,0; 248] 

68,5 
 [35,4; 177] 

124 
 [59,9; 282] 

 

Средняя амплитуда 
спектра, мкВ/с 

2,14 
 [1,60; 2,95] 

1,77 
 [1,42; 2,72] 

2,74 
 [1,82; 3,50] 

 

Средняя мощность 
спектра, мкВ2/с2 

13,5 
 [5,91; 40,9] 

12,9 
 [4,77; 27,4] 

27,0 
 [11,0; 39,6] 

 

Полная амплитуда 
спектра, мкВ/с 

69,7 
 [52,1; 92,7] 

58,1 
 [46,0; 89,0] 

81,6 
 [58,1; 112] 

 

Полная мощность 
спектра, мкВ2/с2 

462 
 [199; 1360] 

426 
 [160; 622] 

768 
 [309; 1320] 

 

Доминирующая 
частота спектра, Гц 

0,73 
 [0,70; 0,79] 

0,76 
 [0,69; 0,83] 

0,72 
 [0,65; 0,88] 

 

Средняя частота 
спектра, Гц 

0,80 
 [0,75; 0,83] 

0,80 
 [0,70; 0,90] 

0,77 
 [0,71; 0,89] 

 

Отношение спектральных показателей ЭГГ в диапазонах низких (0,5-1 Гц) и  
высоких (1,5-2 Гц) частот 

Отношение макси-
мальной амплиту-
ды спектра  

2,80 
 [2,18; 3,32] 

2,29 
 [1,93; 2,89] 

3,06 
 [2,42; 3,97] 

0,027 

Отношение макси-
мальной мощности 
спектра 

6,58 
 [4,91; 11,01] 

4,99 
 [3,07; 8,67] 

9,36 
 [5,21; 16,21] 

0,036 

Отношение сред-
ней амплитуды 
спектра 

3,22 
 [2,64; 3,64] 

2,58 
 [2,25; 3,52] 

3,53 
 [2,81; 4,48] 

0,026 

Отношение сред-
ней мощности 

7,78 
 [6,06; 12,51] 

6,20 
 [4,70; 9,74] 

11,01 
 [6,01; 17,81] 

0,029 
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спектра 
Отношение полной 
амплитуды спектра 

2,87 
 [2,38; 3,35] 

2,29 
 [1,97; 3,16] 

3,15  
[2,52; 4,13] 

0,024 

Отношение полной 
мощности спектра 

7,17 
 [5,49; 11,7] 

5,52 
 [4,24; 8,62] 

9,83 
 [5,33; 16,2] 

0,027 

Отношение доми-
нирующей частоты 
спектра 

0,43 
 [0,41; 0,45] 

0,42 
 [0,39; 0,42] 

0,43 
 [0,4; 0,44] 

 

Отношение сред-
ней частоты спек-
тра 

0,43 
 [0,42; 0,45] 

0,43 
 [0,4; 0,45] 

0,43 
 [0,41; 0,45] 

 

Отношение амплитудных показателей ЭГГ в диапазонах низких (0,5-1 Гц) и  
высоких (1,5-2 Гц) частот 

Отношение макси-
мальной амплиту-
ды ЭГГ 

4,67 
 [3,49; 7,21] 

4,76 
 [3,09; 7,68] 

5,24 
 [4,51; 6,22] 

 

Отношение сред-
ней амплитуды 
ЭГГ 

4,61 
 [3,56; 6,37] 

5,03 
 [2,86; 7,71] 

5,35 
 [3,89; 6,12] 

 

р - достоверность отличий между группами УПР и исходом в ПР в ближайшие 48 ч и ПР по ис-
течении 48 ч от начала терапии 
 

  
Максимальная амплитуда, мкB/с Средняя амплитуда, мкB/с 

Рис.6.7. Особенности исходных амплитудных показателей ЭГГ у беременных с 

УПР в зависимости от исхода беременности: 1 – СПР в первые 48 ч от начала те-

рапии, 2 – СПР после 48 ч 

Проведена оценка информативности амплитудных показателей ЭГГ в от-

ношении срока ПР при УПР при помощи ROC-анализа. Определена умеренная 

прогностическая значимость показателей ЭГГ для прогнозирования развития ПР 
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при УПР на фоне токолитической терапии в течение первых 48 ч после начала ле-

чения (рис.6.8).  

Так, для максимальной амплитуды (мкВ/с) дополнительным прогностиче-

ским критерием ПР стала величина показателя <106,1 с чувствительностью 80.0% 

и специфичностью 46.2%. Предсказательная ценность отрицательного результата 

– 80%. 

Для средней амплитуды (мкВ/с) прогностическим критерием ПР стала ве-

личина показателя <21,3 с чувствительностью 53.3% и специфичностью 80.8%. 

Предсказательная ценность отрицательного результата – 75%. 

 
 

Максимальная амплитуда, мкB/с 

  
Средняя амплитуда, мкB/с 

 
Рис.6.8.  Прогностическая значимость амплитудных показателей ЭГГ в отноше-
нии срока ПР при УПР: 1 – до 48 ч, 0 – после 48 ч 
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В связи с выраженными индивидуальными особенностями биоэлектриче-

ской активности матки при УПР, нами произведен расчет относительного измене-

ния показателей через 2 ч токолитической терапии по отношению к их исходным 

значениям (табл.6.6, рис.6.9,6.10,6.11). Показано, что у беременных, у которых 

угроза ПР реализовалась в течение 48 ч, наблюдался рост биоэлектрической ак-

тивности в отличие от женщин других групп, у которых наблюдалось снижение 

показателей. 

Таблица 6.6 

Относительные изменения показателей амплитудного и спектрального ана-

лиза ЭГГ через 2 ч от начала терапии женщин с угрожающими ПР в зависимости 

от исхода беременности 

Показатели 
ЭГГ через 2 ч 
от начала те-

рапии 

Женщины с 
УПР и исхо-

дом в СР 
 

n=56 

Женщины с 
УПР и исходом 
в ПР в течение 

48 ч 
n=16 

р1 

Женщины с УПР 
и исходом в ПР по 

истечении 48 ч 
n=27 

р2 р3 

Амплитудные характеристики ЭГГ 
Максималь-
ная амплиту-
да 

0,81 
 [0,58; 1,29] 

1,43 
 [1,05; 1,70] 

0,005 
0,91 

 [0,56; 1,70] 
  

Средняя ам-
плитуда 

0,87 
 [0,59; 1,21] 

1,46 
 [1,16; 1,77] 

0,002 
1,00 

 [0,66; 1,41] 
  

Максималь-
ная амплиту-
да  
(в диапазоне 
0,5-1 Гц) 

0,75 
 [0,44; 1,47] 

1,74 
 [1,07; 1,92] 

0,010 
0,88 

 [0,50; 2,05] 
  

Средняя ам-
плитуда  
(в диапазоне 
0,5-1 Гц) 

0,83 
 [0,45; 1,30] 

1,56 
 [1,24; 1,93] 

0,014 
0,98 

 [0,51; 2,14] 
  

Максималь-
ная амплиту-
да (в диапазо-
не 1-1,5 Гц) 

0,67 
 [0,44; 1,33] 

1,47 
 [1,12; 2,51] 

0,016 
1,02 

 [0,45; 2,00] 
  

Средняя ам-
плитуда  
(в диапазоне 
1-1,5 Гц) 

0,70 
 [0,45; 1,28] 

1,70 
 [1,25; 2,22] 

0,010 
1,09 

 [0,47; 2,13] 
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Максималь-
ная амплиту-
да (в диапазо-
не 1,5-2 Гц) 

0,69 
 [0,39; 1,17] 

1,30 
 [1,12; 1,89] 

0,010 
0,73 

 [0,43; 1,65] 
  

Средняя ам-
плитуда  
(в диапазоне 
1,5-2 Гц) 

0,68 
 [0,37; 1,15] 

1,38 
 [0,89; 2,05] 

0,025 
0,84 

 [0,41; 1,71] 
  

Спектральные характеристики ЭГГ 
Максималь-
ная амплиту-
да спектра 

0,83 
 [0,56; 1,24] 

1,55 
 [1,18; 1,83] 

0,002 
0,93 

 [0,57; 1,41] 
  

Максималь-
ная мощность 
спектра 

0,74 
 [0,27; 1,78] 

2,31 
 [0,82; 2,74] 

0,006 
0,92 

 [0,31; 2,40] 
  

Средняя ам-
плитуда спек-
тра 

0,82 
 [0,58; 1,32] 

1,54 
 [1,15; 1,61] 

0,001 
0,97  

[0,58; 1,53] 
  

Средняя 
мощность 
спектра 

0,59 
 [0,30; 1,72] 

1,78 
 [0,71; 2,25] 

0,018 
0,76 

 [0,27; 2,60] 
  

Полная ам-
плитуда спек-
тра 

0,81 
 [0,57; 1,33] 

1,54 
 [1,14; 1,65] 

0,001 
1,10 

 [0,59; 1,67] 
  

Полная мощ-
ность спектра 

0,58 
 [0,30; 1,74] 

1,72 
 [0,70; 2,60] 

0,019 
0,99 

 [0,33; 2,77] 
  

Доминирую-
щая частота 
спектра 

0,99 
 [0,91; 1,10] 

0,98 
 [0,92; 1,06] 

 
0,98 

 [0,86; 1,09] 
  

Средняя час-
тота спектра 

1,04 
 [0,91; 1,11] 

1,00 
 [0,89; 1,11] 

 
0,99  

[0,92; 1,10] 
  

Отношение спектральных показателей ЭГГ в диапазонах низких (0,5-1 Гц) и  
высоких (1,5-2 Гц) частот 

Отношение 
максимальной 
амплитуды 
спектра  

1,04 
 [0,83; 1,59] 

1,52 
 [1,08; 2,15] 

0,026 
1,01 

 [0,78; 1,22] 
 0,048 

Отношение 
максимальной 
мощности 
спектра 

1,23 
 [0,70; 1,92] 

2,24 
 [0,99; 3,55] 

0,042 
1,08 

 [0,59; 1,68] 
  

Отношение 
средней ам-
плитуды 
спектра 

1,01 
 [0,85; 1,32] 

1,23 
 [1,06; 1,62] 

 
1,03 

 [0,79; 1,15] 
 0,048 

Отношение 
средней мощ-

1,18 
 [0,67; 1,83] 

1,82 
 [0,98; 3,45] 

 
1,09 

 [0,69; 1,55] 
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ности спектра 
Отношение 
полной ам-
плитуды 
спектра 

1,01 
 [0,82; 1,31] 

1,24 
 [1,01; 1,65] 

 
1,03 

 [0,81; 1,15] 
 0,048 

Отношение 
полной мощ-
ности спектра 

1,18 
 [0,66; 1,78] 

1,54 
 [0,95; 3,50] 

 
1,11 

 [0,70; 1,60] 
  

Отношение 
доминирую-
щей частоты 
спектра 

1,00 
 [0,95; 1,05] 

0,95 
 [0,91; 1,09] 

 
1,01 

 [0,94; 1,09] 
  

Отношение 
средней час-
тоты спектра 

1,00 
 [0,97; 1,04] 

0,93 
 [0,89; 0,96] 

0,002 
1,01 

 [0,97; 1,08] 
 0,002 

Отношение амплитудных показателей ЭГГ в диапазонах низких (0,5-1 Гц) и  
высоких (1,5-2 Гц) частот 

Отношение 
максимальной 
амплитуды 
ЭГГ 

1,28 
 [0,70; 1,82] 

1,23 
 [0,96; 1,50] 

 
1,14 

 [0,79; 1,54] 
  

Отношение 
средней ам-
плитуды ЭГГ 

1,32 
 [0,75; 2,00] 

1,31 
 [0,91; 1,67] 

 
1,25 

 [0,76; 1,87] 
  

 
р1 - достоверность отличий между группой УПР и исходом в СР и группой УПР и исходом в 

ПР в ближайшие 48 ч от начала терапии; 
р2 - достоверность отличий между группой УПРи исходом в СР и группой УПР и исходом в ПР 

по истечении 48 ч от начала терапии;  
р3 - достоверность отличий между группами УПР и исходом в ПР в ближайшие 48 ч и ПР по 

истечении 48 ч от начала терапии. 
 

  

Максимальная амплитуда, отн.ед. Средняя амплитуда, отн.ед. 

Рис.6.9. Изменения амплитудных показателей ЭГГ в течение 2 часов токолитиче-
ской терапии в зависимости от исхода УПР: 1 – СР, 2 – ПР в течение 48 ч, 3 – ПР 
после 48 ч 
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Максимальная мощность спектра, 

отн.ед. 

Средняя мощность спектра, отн.ед 

Рис.6.10. Изменения спектральных показателей ЭГГ в течение 2 часов токолити-

ческой терапии в зависимости от исхода УПР: 1 – СР, 2 – ПР в течение 48 ч, 3 – 

ПР после 48 ч 

  

Максимальная амплитуда Средняя амплитуда 

  

Максимальная мощность спектра Средняя мощность спектра 

Рис.6.11. Динамика отдельных амплитудных и спектральных показателей ЭГГ в 

течение 2 часов токолитической терапии в зависимости от исхода УПР 
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С использованием ROC-анализа проведена оценка информативности отно-

сительного изменения амплитудных и спектральных показателей ЭГГ после 2-

часовой токолитической терапии в отношении срока ПР при УПР. Определена 

умеренная прогностическая значимость некоторых показателей ЭГГ для прогно-

зирования наступления ПР в течение первых 48 ч проведения токолитической те-

рапии при УПР (рис.6.12).  

Так, для максимальной амплитуды (отн.ед.) дополнительным прогностиче-

ским критерием ПР стала величина показателя >0,79 с чувствительностью 90,9% 

и специфичностью 50,0%. Предсказательная ценность отрицательного результата 

– 92,9%. 

Для средней амплитуды (отн.ед.) дополнительным прогностическим крите-

рием ПР является величина показателя >1,28 с чувствительностью 72,7% и спе-

цифичностью 73,1%. Предсказательная ценность отрицательного результата – 

86,4%. 

Для максимальной мощности спектра (отн.ед.) дополнительным прогности-

ческим критерием ПР стала величина показателя >1,9 с чувствительностью 63,6% 

и специфичностью 73,1%. Предсказательная ценность положительного результата 

– 82,6%. 

Для средней мощности спектра (отн.ед.) дополнительным прогностическим 

критерием ПР является величина показателя >1,6 с чувствительностью 72,7% и 

специфичностью 69,2%. Предсказательная ценность положительного результата – 

85,7%. 

Анализ биоэлектрической активности матки через 48 ч и 7 суток от начала 

курса токолитической терапии не выявил различий между женщинами, родивши-

ми преждевременно и своевременно. 
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Максимальная амплитуда, отн.ед. 

  

Средняя амплитуда, отн.ед. 

  

Максимальная мощность спектра, отн.ед. 

 
 

Средняя мощность спектра, отн.ед. 

Рис.6.12. Прогностическая значимость относительного изменения амплитудных и 

спектральных показателей ЭГГ после 2-часовой токолитической терапии в отно-

шении срока ПР при УПР: 1 – до 48 ч, 0 – после 48 ч 
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С учетом установленного нами факта зависимости показателей ЭГГ от гес-

тационного возраста, нами был проведен анализ показателей биоэлектрической 

активности матки в зависимости от срока гестации: 220-336  и 340-366 недель 

(табл.6.7). Установлено, что большинство показателей ЭГГ изменялись конкор-

дантно и не различались между собой в этих двух группах. 

Таблица 6.7  

Показатели амплитудного и спектрального анализа ЭГГ женщин контроль-

ной группы и женщин с угрожающими ПР в зависимости от срока гестации до 

начала терапии 

Показатель 
ЭГГ до начала 

терапии 

Контрольная 
группа 

 
 
 

n=61 

Женщины с УПР 
в сроке 220-336  

недели гестации 
 

n=68 

p1 

Женщины с 
УПР в сроке 

340-366 недель 
гестации 

n=31 

p2 p3 

Амплитудные характеристики ЭГГ 
Максимальная 
амплитуда, 
мкB/с 

52,1 
[37,1; 108] 

71,6 
[49,5; 113] 

0,024 
74,5 

[58,9; 119] 
0,010  

Средняя ам-
плитуда, мкB/с 

20,2 
[15,5; 30,7] 

25,4 
[19,4; 31,2] 

 
28,2 

[22,4; 37,5] 
0,004  

Максимальная 
амплитуда 
(в диапазоне 
0,5-1 Гц), мкB/с 

31,2 
[15,7; 54,9] 

43,5 
[29,4; 67,6] 

0,041 
47,7 

[35,7; 79,2] 
0,008  

Средняя ам-
плитуда 
(в диапазоне 
0,5-1 Гц), мкB/с 

13,0 
[7,64; 24,31] 

19,1 
[12,7; 28,7] 

 
23,0 

[17,0; 35,7] 
0,004  

Максимальная 
амплитуда (в 
диапазоне 1-1,5 
Гц), мкB/с 

11,9 
[5,39; 30,0] 

23,2 
[9,48; 33,4] 

0,001 
23,0 

[13,5; 34,1] 
0,007  

Средняя ам-
плитуда 
(в диапазоне 1-
1,5 Гц), мкB/с 

5,76 
[2,64; 13,4] 

9,89 
[4,51; 13,6] 

0,005 
10,1 

[5,76; 15,0] 
0,013  

Максимальная 
амплитуда (в 
диапазоне 1,5-2 
Гц), мкB/с 

4,51 
[1,64; 10,4] 

11,9 
[4,51; 16,2] 

0,005 
11,1 

[6,14; 14,4] 
0,002  
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Средняя ам-
плитуда 
(в диапазоне 
1,5-2 Гц), мкB/с 

1,89 
[0,89; 5,39] 

5,01 
[2,26; 7,51] 

0,007 
5,26 

[2,76; 7,01] 
0,001  

Спектральные характеристики ЭГГ 
Максимальная 
амплитуда 
спектра, мкВ/с 

6,10 
[3,99; 10,2] 

7,65 
[5,26; 10,3] 

 
8,41 

[6,50; 13,0] 
0,008  

Максимальная 
мощность 
спектра, 
мкВ2/с2 

56,1 
[19,9; 166] 

101 
[38,6; 239] 

0,043 
94,9 

[59,9; 263] 
0,021  

Средняя ам-
плитуда спек-
тра, мкВ/с 

1,69 
[1,14; 2,66] 

2,15 
[1,50; 2,91] 

0,047 
2,26 

[1,71; 3,39] 
0,010  

Средняя мощ-
ность спектра, 
мкВ2/с2 

8,07 
[3,12; 19,6] 

14,4 
[5,45; 39,6] 

0,015 
14,1 

[9,1; 32,2] 
0,016  

Полная ампли-
туда спектра, 
мкВ/с 

52,7 
[36,7; 86,9] 

70,2 
[48,5; 95,9] 

0,031 
73,5 

[54,6; 107] 
0,010  

Полная мощ-
ность спектра, 
мкВ2/с2 

254 
[96,6; 662] 

487 
[180; 1320] 

0,013 
426 

[257; 1075] 
0,035  

Доминирующая 
частота спек-
тра, Гц 

0,72 
[0,70; 0,81] 

0,75 
[0,69; 0,81] 

 
0,71 

[0,65; 0,76] 
  

Средняя часто-
та спектра, Гц 

0,80 
[0,75; 0,86] 

0,81 
[0,75; 0,87] 

 
0,76 

[0,71; 0,81] 
  

Отношение спектральных показателей ЭГГ в диапазонах низких (0,5-1 Гц) и 
высоких (1,5-2 Гц) частот 

Отношение 
максимальной 
амплитуды 
спектра 

2,99 
[2,32; 3,45] 

2,71 
[2,18; 3,18] 

 
3,26 

[2,21; 3,51] 
  

Отношение 
максимальной 
мощности 
спектра 

8,98 
[5,07; 11,8] 

6,74 
[4,91; 11,1] 

 
8,79 

[4,58; 13,5] 
  

Отношение 
средней ампли-
туды спектра 

3,31 
[2,73; 3,73] 

3,13 
[2,57; 3,73] 

 
3,52 

[2,66; 4,15] 
  

Отношение 
средней мощ-
ности спектра 

9,57 
[6,75; 13,1] 

8,15 
[5,98; 12,6] 

 
8,82 

[5,93; 15,0] 
  

Отношение 
полной ампли-

2,91 
[2,41; 3,35] 

2,75 
[2,25; 3,35] 

 
3,10 

[2,38; 3,77] 
  



171 

 

 

туды спектра 
Отношение 
полной мощно-
сти спектра 

8,78 
[6,13; 11,9] 

7,51 
[5,28; 11,9] 

 
7,69 

[5,40; 13,8] 
  

Отношение до-
минирующей 
частоты спек-
тра 

0,42 
[0,40; 0,44] 

0,43 
[0,41; 0,45] 

0,008 
0,41 

[0,39; 0,44] 
 0,008 

Отношение 
средней часто-
ты спектра 

0,43 
[0,41; 0,44] 

0,43 
[0,42; 0,45] 

0,025 
0,43 

[0,41; 0,44] 
  

Отношение амплитудных показателей ЭГГ в диапазонах низких (0,5-1 Гц) и 
высоких (1,5-2 Гц) частот 

Отношение 
максимальной 
амплитуды ЭГГ 

6,75 
[4,43; 10,6] 

4,85 
[3,26; 6,61] 

0,004 
5,01 

[3,55; 6,34] 
0,002  

Отношение 
средней ампли-
туды ЭГГ 

6,19 
[4,29; 9,34] 

5,10 
[3,06; 6,31] 

0,007 
5,03 

[3,63; 6,37] 
0,007  

 
р1 –  достоверность отличий между контрольной группой и группой УПР в 220-336  недели  гес-

тации;  
р2 –  достоверность отличий между контрольной группой и группой УПР в 340-366 недель гес-

тации; 
р3 –  достоверность отличий между группами УПР в 220-336 и 340-366 недель гестации.  

 
При динамическом цветовом картировании обнаружена зависимость лока-

лизации очага максимальной биоэлектрической активности от наличия УПР и 

срока беременности (рис.6.13). У беременных с УПР в 220-276 недель (рис.6.13, а) 

электрическая активность матки преобладала в левом маточном углу – 50,2% (ле-

вое верхнее отведение), в  контрольной группе – в правом маточном углу. У об-

следованных женщин в 280-336 недели беременности как в основной, так и в кон-

трольной группах (рис.6.13, б) повышенная электрическая активность охватывала 

дно матки (правое и левое верхние отведения). У беременных с УПР в сроки 340-

366 недель гестации (рис.6.13, в) картина топографического распределения очагов 

с повышенной электрической активностью была следующей: в области дна матки 

– 28,6% (правое и левое верхние отведения), в нижнем маточном сегменте – 

33,3% (правое и левое нижние отведения). 



172 

 

 

СПРАВА Контроль – 50,2%   
Угроза – 0,0% 

Контроль – 8,3%   
Угроза – 50,2%   

СЛЕВА 

Контроль – 0,0%  
Угроза – 0,0%   

Контроль – 0,0%   
Угроза – 24,9%   

Контроль – 16,6%   
Угроза – 8,3%   

Контроль – 16,6%  
Угроза – 8,3%  

 
Контроль – 8,3%   

Угроза – 0,0%   
Контроль – 0,0%   

Угроза – 8,3%   
 

 

а 
 

СПРАВА Контроль – 21,4%  
Угроза – 21,3%   

Контроль – 28,3%  
Угроза – 21,3%   

СЛЕВА 

Контроль – 17,9%  
Угроза – 14,4%   

Контроль –7,2%   
Угроза –10,7%   

Контроль – 3,6%   
Угроза – 0,0%   

Контроль – 3,6%   
Угроза – 17,9%   

 
Контроль –10,8%   

Угроза – 7,2 %   
Контроль – 7,2%   

Угроза – 7,2%   
 

 

б 
 

СПРАВА Контроль – 9,5% 
Угроза – 14,3% 

Контроль – 33,3%   
Угроза – 14,3%   

СЛЕВА 

Контроль –14,3%   
Угроза – 9,5%   

Контроль – 4,8% 
Угроза –9,5%  

Контроль – 9,5%  
Угроза – 14,3%   

Контроль – 28,6%   
Угроза – 4,8%   

 
Контроль – 0,0%   
Угроза – 14,3%  

Контроль – 0,0%   
Угроза – 19,0%   

 
 

в 
 

Рис.6.13. Топографическое распределение доминирующих очагов биоэлек-

трической активности матки у обследованных женщин в 220-276 недель (а), 280-

336 недели (б) и в 340-366 недель гестации (в) 

При сравнении относительного изменения показателей ЭГГ в течение двух-

часового токолиза выявлены его особенности в зависимости от срока беременно-

сти (табл.6.8). У женщин со сроком гестации 340-366 недель наблюдалось более 

выраженное уменьшение максимальной и средней амплитуды ЭГГ на низких час-

тотах (0,1-1 ГЦ) и максимальной амплитуды спектра. При анализе изменений от-

ношений спектральных характеристик ЭГГ в диапазонах низких и высоких частот 

установлено, что снижение отношений всех спектральных характеристик было 

более выражено при УПР в 340-366 недель гестации. 
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Таблица 6.8 

Относительные изменения показателей амплитудного и спектрального анализа 

ЭГГ через 2 часа от начала терапии женщин с угрожающими ПР в зависимости от 

срока гестации 

Показатели ЭГГ через 2 ч 
от начала терапии 

Женщины с УПР в сроке 
220-336 недели гестации 

n=68 

Женщины с УПР в сроке 
340-366 недель гестации 

n=31 
р 

Амплитудные характеристики ЭГГ 
Максимальная амплитуда 0,90 [0,62; 1,43] 0,89 [0,58; 1,29]  
Средняя амплитуда 1,00 [0,68; 1,41] 0,87 [0,66; 1,21]  
Максимальная амплитуда  
(в диапазоне 0,5-1 Гц) 

0,97 [0,53; 1,92] 0,81 [0,52; 1,28] 0,024 

Средняя амплитуда  
(в диапазоне 0,5-1 Гц) 

1,00 [0,51; 1,81] 0,80 [0,54; 1,26] 0,020 

Максимальная амплитуда 
(в диапазоне 1-1,5 Гц) 

0,76 [0,45; 1,62] 0,84 [0,47; 1,61]  

Средняя амплитуда  
(в диапазоне 1-1,5 Гц) 

0,84 [0,46; 1,93] 0,77 [0,49; 1,73]  

Максимальная амплитуда 
(в диапазоне 1,5-2 Гц) 

0,80 [0,43; 1,55] 0,85 [0,43; 1,29]  

Средняя амплитуда  
(в диапазоне 1,5-2 Гц) 

0,80 [0,41; 1,41] 0,77 [0,47; 1,43]  

Спектральные характеристики ЭГГ 
Максимальная амплитуда 
спектра 

0,96 [0,64; 1,55] 0,83 [0,56; 1,20] 0,036 

Максимальная мощность 
спектра 0,81 [0,32; 2,31] 1,17 [0,32; 1,71]  

Средняя амплитуда спек-
тра 

0,96 [0,60; 1,48] 0,84 [0,58; 1,31]  

Средняя мощность спектра 0,71 [0,32; 1,94] 0,87 [0,30; 1,74]  
Полная амплитуда спектра 0,98 [0,63; 1,50] 0,86 [0,58; 1,35]  
Полная мощность спектра 0,70 [0,33; 2,00] 1,06 [0,30; 1,94]  
Доминирующая частота 
спектра 

0,98 [0,89; 1,08] 1,01 [0,96; 1,15]  

Средняя частота спектра 0,98 [0,89; 1,10] 1,07 [0,94; 1,10]  
Отношение спектральных показателей ЭГГ в диапазонах низких (0,5-1 Гц) и  

высоких (1,5-2 Гц) частот 
Отношение максимальной 
амплитуды спектра  

1,11 [0,94; 1,73] 0,97 [0,65; 1,40] 0,017 

Отношение максимальной 
мощности спектра 

1,30 [0,76; 2,83] 1,02 [0,43; 1,68] 0,013 

Отношение средней ам-
плитуды спектра 

1,07 [0,90; 1,38] 1,01 [0,69; 1,22] 0,008 
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Отношение средней мощ-
ности спектра 

1,22 [0,78; 2,01] 1,06 [0,40; 1,50] 0,015 

Отношение полной ампли-
туды спектра 

1,07 [0,89; 1,43] 1,01 [0,69; 1,20] 0,007 

Отношение полной мощ-
ности спектра 

1,20 [0,77; 1,96] 1,07 [0,39; 1,51] 0,029 

Отношение доминирую-
щей частоты спектра 

0,99 [0,94; 1,05] 1,03 [0,97; 1,12] 0,028 

Отношение средней часто-
ты спектра 

0,99 [0,96; 1,04] 1,01 [0,96; 1,09]  

Отношение амплитудных показателей ЭГГ в диапазонах низких (0,5-1 Гц) и  
высоких (1,5-2 Гц) частот 

Отношение максимальной 
амплитуды ЭГГ 

1,33 [0,79; 1,77] 1,10 [0,59; 1,57]  

Отношение средней ам-
плитуды ЭГГ 

1,44 [0,83; 1,89] 1,05 [0,68; 1,63]  

 
р - достоверность отличий между группами УПР в 220-336 и 340-366 недель гестации. 
 

Более выраженное снижение амплитудных и спектральных характеристик 

ЭГГ у беременных с УПР в сроке 340-366 недель гестации обнаруживалось и через 

48 ч от начала токолитической терапии (табл.6.9). 

Таблица 6.9 

Относительные изменения показателей амплитудного и спектрального анализа 

ЭГГ через 48 часов от начала терапии женщин с УПР в зависимости от срока гес-

тации 

Показатели ЭГГ через 48 ч 
от начала терапии 

Женщины с УПР в сроке 
220-336 недели гестации 

n=68 

Женщины с УПР в сроке 
340-366 недель гестации 

n=31 
р 

Амплитудные характеристики ЭГГ 
Максимальная амплитуда 0,94 [0,52; 1,85] 0,61 [0,39; 0,92] 0,001 
Средняя амплитуда 0,97 [0,72; 1,66] 0,66 [0,54; 0,99] 0,001 
Максимальная амплитуда 
(в диапазоне 0,5-1 Гц) 

0,96 [0,60; 2,14] 0,47 [0,34; 0,88] 0,005 

Средняя амплитуда 
(в диапазоне 0,5-1 Гц) 

0,94 [0,66; 1,94] 0,52 [0,35; 0,92] 0,003 

Максимальная амплитуда 
(в диапазоне 1-1,5 Гц) 

1,09 [0,41; 1,97] 0,42 [0,20; 1,16] 0,039 

Средняя амплитуда 
(в диапазоне 1-1,5 Гц) 

1,07 [0,46; 2,02] 0,43 [0,20; 1,19] 0,026 

Максимальная амплитуда 
(в диапазоне 1,5-2 Гц) 

0,86 [0,31; 2,04] 0,39 [0,25; 0,66] 0,031 
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Средняя амплитуда 
(в диапазоне 1,5-2 Гц 

0,78 [0,29; 2,01] 0,38 [0,20; 0,82] 0,009 

Спектральные характеристики ЭГГ 
Максимальная амплитуда 
спектра 

0,94 [0,68; 1,80] 0,60 [0,38; 0,93] 0,001 

Максимальная мощность 
спектра 0,97 [0,31; 2,67] 0,43 [0,22; 1,07] 0,013 

Средняя амплитуда спек-
тра 

0,97 [0,60; 1,75] 0,63 [0,47; 1,00] 0,001 

Средняя мощность спектра 0,86 [0,31; 2,92] 0,46 [0,22; 1,13] 0,016 
Полная амплитуда спектра 0,98 [0,67; 1,77] 0,63 [0,49; 1,00] 0,002 
Полная мощность спектра 0,86 [0,28; 2,94] 0,48 [0,22; 1,54] 0,028 
Доминирующая частота 
спектра 

0,94 [0,87; 1,06] 1,06 [0,96; 1,11] 0,036 

Средняя частота спектра 0,98 [0,91; 1,05] 1,06 [0,98; 1,12] 0,014 
Отношение спектральных показателей ЭГГ в диапазонах низких (0,5-1 Гц) и 

высоких (1,5-2 Гц) частот 
Отношение максимальной 
амплитуды спектра 

1,16 [0,95; 1,75] 0,89 [0,71; 1,42] 0,004 

Отношение максимальной 
мощности спектра 

1,46 [0,91; 3,08] 0,68 [0,44; 1,35] 0,001 

Отношение средней ам-
плитуды спектра 

1,18 [0,94; 1,44] 0,95 [0,73; 1,18] 0,001 

Отношение средней мощ-
ности спектра 

1,47 [0,82; 2,72] 0,66 [0,51; 1,21] 0,000 

Отношение полной ампли-
туды спектра 

1,19 [0,92; 1,48] 0,93 [0,70; 1,16] 0,001 

Отношение полной мощ-
ности спектра 

1,46 [0,85; 2,84] 0,68 [0,49; 1,26] 0,000 

Отношение доминирую-
щей частоты спектра 

0,99 [0,94; 1,03] 1,06 [1,01; 1,09] 0,002 

Отношение средней часто-
ты спектра 

1,00 [0,98; 1,04] 1,05 [0,99; 1,09] 0,025 

Отношение амплитудных показателей ЭГГ в диапазонах низких (0,5-1 Гц) и 
высоких (1,5-2 Гц) частот 

Отношение максимальной 
амплитуды ЭГГ 

1,31 [0,84; 1,90] 1,26 [1,11; 1,63]  

Отношение средней ам-
плитуды ЭГГ 

1,29 [0,86; 2,11] 1,54 [1,08; 1,87]  

 
р - достоверность отличий между группами угрожающих ПР в 220-336 и 340-366 недель геста-
ции. 
 

Таким образом, оценка биоэлектрической активности матки при помощи 

ЭГГ является информативным методом оценки ее сократительной активности. У 
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женщин с УПР увеличены амплитудные и спектральные показатели электрогис-

терографии по сравнению с женщинами с нормально протекающей беременно-

стью. Установлено, что эффективность токолитической терапии с использованием 

селективного β2-адреномиметика (гексопреналина сульфата) ассоциирована с бо-

лее высокими исходными показателями ЭГГ. У беременных с УПР, у которых 

развиваются ПР в течение 48 часов от начала токолитической терапии, показатели 

ЭГГ возрастают в течение первых 2 часов в отличие от женщин, у которых в 

дальнейшем происходят ПР после 48 часов токолитической терапии или роды в 

сроке доношенной беременности. Эти изменения не зависят от срока беременно-

сти. 

Разработанные референтные значения показателей ЭГГ, диагностические и 

прогностические критерии могут быть использованы в клинической практике. 
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ГЛАВА 7. ОСОБЕННОСТИ ГЕМОСТАЗА ПРИ УГРОЖАЮЩИХ ПРЕЖ-
ДЕВРЕМЕННЫХ РОДАХ 

Для изучения особенностей гемостаза в патогенезе угрожающих прежде-

временных родов проведено исследование показателей свертывания крови (рас-

ширенная коагулограмма и тромбоэластограмма). Дополнительно проведен инди-

видуальный анализ указанных показателей. Для этого оценивалась частота встре-

чаемости значений, относящихся к Q1 (<Q25%), Q2-Q3 (Q25%–Q75%) и Q4 

(>Q75%). 

У женщин контрольной и основной групп показатели времени свертывания 

крови были в пределах нормальных значений (табл.7.1). Однако, при индивиду-

альном анализе у женщин с УПР установлено увеличение частоты встречаемости 

более высоких показателей (p=0,046) и уменьшение средних значений (p=0,01) по 

сравнению с контрольной группой. Тенденция к уменьшению частоты встречае-

мости средних значений сохраняется и при исходе беременности в ПР у беремен-

ных с УПР (p=0,01). Отличия времени свертывания крови от исхода беременности 

у женщин основной группы не обнаружено. 

У пациенток основной группы АЧТВ (табл.7.1., рис.7.1.) было ниже по срав-

нению с группой контроля (p=0,001). Выявлено увеличение частоты встречаемо-

сти низких показателей и уменьшение средних показателей. Зависимости показа-

теля АЧТВ от исхода беременности у женщин с УПР не установлено. У женщин 

основной группы не зависимо от исхода беременности АЧТВ было ниже по срав-

нению с беременными контрольной группы. При УПР и исходом в СР обнаруже-

но увеличение частоты встречаемости низких показателей и уменьшение частоты 

встречаемости средних и низких значений по сравнению с контрольной группой. 

У беременных с УПР и исходом в ПР также наблюдается увеличение частоты 

встречаемости низких показателей АЧТВ. 

Показатель МНО у обследованных женщин в группах не отличался. 
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У беременных с УПР тромбиновое время было ниже по сравнению с кон-

трольной группой (p=0,018). При индивидуальном анализе обнаружено увеличе-

ние частоты встречаемости низких показателей и уменьшение средних значений. 

Сходная тенденция частоты встречаемости низких и средних показателей наблю-

дается и у женщин основной группы как с исходом беременности в СР, так и в 

ПР. Зависимости значения тромбинового времени от исхода беременности у 

женщин с УПР не установлено. 

В основной группе содержание фибриногена плазмы не отличалось от кон-

трольной группы. Однако, выявлено снижение средних значений данного показа-

теля. При индивидуальном анализе у беременных с УПР и исходом в ПР отмеча-

ется увеличение низких показателей и уменьшение средних значений как по срав-

нению с контрольной группой, так и по сравнению с женщинами с УПР, родив-

шими своевременно. 

В группе женщин с УПР фибринолитическая активность была выше по срав-

нению с контрольной группой (p=0,004) . Установлено увеличение высоких пока-

зателей и уменьшение средних значений. Такие же отличия наблюдаются у жен-

щин с УПР и разным исходом беременности по сравнению беременными группы 

контроля. У пациенток основной группы не было выявлено отличий фибриноли-

тической активности в зависимости от исхода беременности. У женщин с УПР не-

зависимо от исхода беременности наблюдалось увеличение фибринолитической 

активности по сравнению с контрольной группой. 

В группе женщин с угрожающими преждевременными родами фактор Вил-

лебранда был выше по сравнению с контрольной группой (p=0,004). При индиви-

дуальном анализе обнаружено увеличение высоких значений. Такие же отличия 

наблюдаются у пациенток с УПР и разным исходом беременности по сравнению 

беременными группы контроля. У женщин основной группы не было выявлено 

отличий фактора Виллебранда в зависимости от исхода беременности. 
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В группе женщин с УПР содержание растворимых комплексов фибринмоно-

мера (РКФМ) было выше  по сравнению с контрольной группой (p=0,018). Часто-

та встречаемости высоких показателей была выше в 2,3 раза. У пациенток основ-

ной группы не было выявлено отличий содержания РКФМ в зависимости от ис-

хода беременности. Однако, у женщин с УПР и исходом в ПР частота встречаемо-

сти высоких показателей была выше в 3 раза по сравнению с контрольной груп-

пой. 

У женщин с УПР и исходом в ПР резистентность фактора V  к протеину С 

(рис.7.2) была ниже по сравнению с контрольной группой (p=0,01) и женщинами 

с УПР, родившими своевременно (p=0,004). При индивидуальном анализе уста-

новлено снижение в 2,6 раза высоких значений по сравнению с пациентками ос-

новной группы с исходом в СР. 

Проведено исследование диагностической значимости показателей гемоста-

за при угрожающих преждевременных родах с использованием ROC-анализа. Ус-

тановлено, что прогностическим значением у беременных с симптомами угро-

жающих преждевременных родов в сроке 24-34 недель гестации (рис.7.3) обладает 

показатель резистентности активного V фактора свертывания крови (FVa) к акти-

вированному протеину С (APC). 

 

  

а б 
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Рис.7.1. Показатели расширенной коагулограммы у женщин с нормально 

протекающей беременностью (0) и осложнившейся угрожающими прежде-

временными родами (1): а – АЧТВ, б – тромбиновое время, в – фибринолити-

ческая активность, г - фактор Виллебранда, д - растворимые комплексы фиб-

ринмономера (РКФМ), 

  

а б 

Рис.7.2. Особенности показателей расширенной коагулограммы (а – рези-
стентность фактора V к протеину С, б – концентрация Д-димера) у беремен-
ных с УПР в зависимости от исхода беременности: 0 – СР, 1 – ПР  
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Рис.7.3. Результаты ROC-анализа показателя резистентности активного 

V фактора свертывания крови (FVa) к активированному протеину С (APC) у 

беременных с симптомами угрожающих преждевременных родов в сроке 24-

34 недель гестации (0 – СР, 1 – ПР) 

На основании этих данных разработан способ прогнозирования исхода бе-

ременности при угрожающих преждевременных родах. При значении показателя 

равном 0,94 или менее прогнозируют преждевременные роды (точность метода – 

75,6 %, чувствительность – 66,7 % и специфичность – 85,7 %). 

Получен патент на изобретение № 2630573 «Способ прогнозирования исхо-

да беременности при угрожающих преждевременных родах».  

У беременных с УПР и исходом в ПР содержание Д-димера было ниже по 

сравнению с женщинами с УПР, родившими своевременно (p=0,026). При инди-

видуальном анализе выявлено уменьшение средних значений данного показателя. 

У беременных контрольной и основной групп показатели антитромбина и 

протеина С были в пределах нормальных значений и не отличались внутри групп 

обследованных женщин. 

Вязко-эластические свойства крови при ее свертывании оценивали методом 

тромбоэластографии. Отличий показателей тромбоэластограммы у женщин ос-
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новной группы в сравнении с контрольной группой и в зависимости от исхода бе-

ременности выявлено не было (табл. 7.2). 

При исследовании показателей свертывания крови в зависимости от срока 

ПР у женщин основной группы обнаружено, что большинство показателей (время 

свертывания крови, АЧТВ, МНО, тромбиновое время, фибриноген, фибринолити-

ческая активность, фактор Виллебранда, антитромбин, протеин С, РКФМ) не 

имеют отличий (табл.7.3). 

Резистентность фактора V к протеину С у пациенток с УПР, родивших 

преждевременно в срок 340-366 недель, была ниже по сравнению с женщинами, 

родившими в срок (p=0,003). 

У беременных с УПР и исходом в ПР в срок 340-366 недель содержание Д-

димера было ниже по сравнению с женщинами с УПР с исходом в СР (p=0,009). 

Показатели тромбоэластограммы у женщин с угрожающими преждевре-

менными родами в зависимости от срока гестации не имели достоверных отличий 

(табл. 7.4). 
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Таблица 7.1 
Показатели расширенной коагулограммы у женщин с нормально протекающей беременностью и угрожающими ПР 

Показатель 
Контрольная группа 

 
Основная группа (УПР) 

 

УПР  
(в зависимости от исхода) 

СР 
 

ПР 

Время 
свертыва-
ния веноз-
ной крови, 

мин 

7,00 [6;00; 7;00] 
6,46±0,12 

n = 68 

6,00 [6,00; 7,00] 
6,58±0,12 
n = 109 

7,00 [6,00; 7,00] 
6,70±0,15 

n = 59 

6,00 [6,00; 7,00] 
6,45±0,18 

n = 50 

 <25 25-75 >75 <25 25-75 >75 <25 25-75 >75 <25 25-75 >75 
 8 

(11,8%) 
53 

(77,9%) 
7  

(10,3%) 
20 

(18,4%) 
65 

(59,6%) 
24 

(22,0%) 
9  

(15,3%) 
37 

(62,7%) 
13 

(22,0%) 
11 

(22,0%) 
28 

(56,0%) 
11 

(22,0%) 
p1     0,01 0,046     0,01  

АЧТВ, с 36,00  [34,70; 37,20] 
35,8±0,23 

n = 67 

34,80 [32,80; 36,20] 
34,1±0,30 
n = 110 

34,20 [32,00; 36,00] 
33,7±0,41 

n = 59 

35,00 [33,00; 36,40] 
34,6±0,42 

n = 51 
p1  0,001 0,0001 0,015 
 <25 25-75 >75 <25 25-75 >75 <25 25-75 >75 <25 25-75 >75 
 16 

(23,9%) 
38 

(56,7%) 
13 

(19,4%) 
57 

(51,8%) 
42 

(38,2%) 
11 

(10,0%) 
36 

(61,0%) 
19 

(32,2%) 
4  

(6,8%) 
21 

(41,2%) 
23 

(45,1%) 
7 

(13,7%) 
p1    0,001 0,02  0,001 0,006 0,04 0,04   

МНО, %. 1,00  [1,00; 1,00] 
1,00±0,01 

n = 68 

1,00 [1,00; 1,00] 
1,00±0,01 
n = 110 

1,00 [1,00; 1,00] 
1,00±0,01 

n = 59 

1,00 [1,00; 1,00] 
0,99±0,01 

n = 51 
 <25 25-75 >75 <25 25-75 >75 <25 25-75 >75 <25 25-75 >75 
 5  

(7,4%) 
59 

(86,8%) 
4  

(5,9%) 
5  

(4,5%) 
99 

(90,0%) 
6  

(5,5%) 
1  

(1,7%) 
54 

(91,5%) 
4  

(6,8%) 
4  

(7,8%) 
45 

 (88,2%) 
2 

(3,9%) 
Тромби- 15,85  [15,35; 16,20] 15,45 [15,00; 16,00] 15,50 [15,00; 16,00] 15,40 [15,00; 16,10] 
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новое вре-
мя, с 

15,8±0,09 
n = 68 

15,5±0,10 
n = 110 

15,5±0,13 
n = 59 

15,5±0,14 
n = 51 

p1  0,018 0,049  
 <25 25-75 >75 <25 25-75 >75 <25 25-75 >75 <25 25-75 >75 
 17 

(25,0%) 
36 

(52,9%) 
15 

(22,1%) 
60 

(54,5%) 
30 

(27,3%) 
20 

(18,2%) 
36 

(61,0%) 
13 

(22,0%) 
10 

(16,9%) 
24 

(47,1%) 
17  

(33,3%) 
10 

(19,6%) 
p1    0,001 0,001  0,001 0,001  0,01 0,03  

Фибрино-
ген плаз-
мы, г/л 

4,60  [4,13; 5,00] 
4,62±0,10 

n =68 

4,75 [3,96; 5,26] 
4,67±0,09 
n = 109 

4,83 [4,20; 5,25] 
4,72±0,09 

n = 58 

4,40 [3,55; 5,39] 
4,62±0,16 

n = 51 
 <25 25-75 >75 <25 25-75 >75 <25 25-75 >75 <25 25-75 >75 
 17 

(25,0%) 
34 

(50,0%) 
17 

(25,0%) 
35 

(32,1%) 
36 

(33,0%) 
38 

(34,9%) 
12 

(20,7%) 
25 

(43,1%) 
21 

(36,2%) 
23 

(45,1%) 
11 

(21,6%) 
17 

(33,3%) 
p1     0,02     0,02 0,002  
p2          0,006 0,017  

Фибрино-
литичес-

кая актив-
ность, % 

7,00  [7,00; 8,00] 
7,14±0,13 

n = 65 

8,00 [7,00; 8,60] 
7,88±0,15 
n = 107 

8,00 [7,00; 8,50] 
7,88±0,22 

n = 57 

8,00 [7,00; 9,00] 
7,88±0,22 

n = 50 

p1  0,004 0,005 0,005 
 <25 25-75 >75 <25 25-75 >75 <25 25-75 >75 <25 25-75 >75 
 13 

(20,0%) 
47 

(72,3%) 
5  

(7,7%) 
23 

(21,5%) 
50 

(46,7%) 
34 

(31,8%) 
13 

(22,8%) 
27 

(47,4%) 
17 

(29,8%) 
10 

(20,0%) 
23  

(46,0%) 
17 

(34,0%) 
p1     0,001 0,001  0,005 0,002  0,004 0,001 

Фактор 
Вилле-

бранда, % 

135,0 [99,00; 164,0] 
142,9±7,52 

n = 69 

164,00 [136,00; 216,00] 
186,3±10,5 

n = 66 

157,00 [139,00; 216,00] 
179,5±13,4 

n = 37 

167,00 [127,00; 225,00] 
195,0±16,8 

n = 29 
p1  0,004 0,02 0,007 
 <25 25-75 >75 <25 25-75 >75 <25 25-75 >75 <25 25-75 >75 
 17 

(24,6%) 
35 

(50,8%) 
17 

(24,6%) 
9 

(13,6%) 
24 

(36,4%) 
33 

(50,0%) 
5 

(13,5%) 
15 

(40,5%) 
17 

(45,9%) 
4 

(13,8%) 
9  

(31,0%) 
16 

(55,2%) 
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p1      0,004   0,04   0,007 
Антитром-

бин, % 
106,0 [93,00; 113;0] 

103,1±2,57 
n = 69 

102,00 [91,00; 114,00] 
102,1±2,09 

n = 69 

102,00 [91,00; 116,00] 
102,4±3,02 

n = 39 

101,00 [92,00; 112,50] 
101,7±2,81 

n = 30 
 <25 25-75 >75 <25 25-75 >75 <25 25-75 >75 <25 25-75 >75 
 16 

(23,2%) 
37 

(53,6%) 
16 

(23,2%) 
21 

(30,4%) 
29 

(42,0%) 
19 

(27,6%) 
13 

(33,3%) 
14 

(35,9%) 
12 

(30,8%) 
8 

(26,7%) 
15 

(50,0%) 
7 

(23,3%) 
Протеин С, 

% 
115,0  [103,00; 128;0] 

113,7±2,28 
n = 69 

114,00 [97,00; 128,00] 
112,2±2,97 

n = 70 

115,50 [94,00; 128,00] 
111,7±4,09 

n = 40 

111,50 [99,50; 122,00] 
112,8±4,34 

n = 30 
 <25 25-75 >75 <25 25-75 >75 <25 25-75 >75 <25 25-75 >75 
 17 

(24,6%) 
36 

(52,2%) 
16 

(23,2%) 
23 

(32,9%) 
32 

(45,7%) 
15 

(21,4%) 
14 

(35,0%) 
17 

(42,5%) 
9 

(22,5%) 
9 

(30,0%) 
15 

(50,0%) 
6 

(20,0%) 
Резистент-
ность фак-
тора V  к 
протеину 
С (НО) 

1,02  [0,88; 1,10] 
1,04±0,04 

n = 58 

1,02 [0,83; 1,21] 
1,01±0,04 

n = 62 

1,10 [0,96; 1,25] 
1,10±0,05 

n = 33 

0,92 [0,81; 1,04] 
0,91±0,04 

n = 29 

р1    0,01 
p2    0,004 
 <25 25-75 >75 <25 25-75 >75 <25 25-75 >75 <25 25-75 >75 
 14 

(24,1%) 
30 

(51,7%) 
14 

(24,1%) 
19  

(30,6 %) 
23 

(37,1%) 
20 

(32,3%) 
7 

(21,2%) 
11 

(33,3%) 
15 

(45,5%) 
12 

(41,4%) 
12 

(41,4%) 
5 

(17,2%) 
p2            0,04 

Раствори-
мые ком-
плексы 

фибрин-
мономера 
(РКФМ), 

мг/дл 

13,00  [9,00; 15,00] 
11,7±0,48 

n = 69 

14,00 [11,50; 16,00] 
13,3±0,57 

n = 56 

14,00 [11,00; 16,00] 
13,3±0,66 

n = 35 

14,00 [14,00; 16,00] 
13,5±1,05 

n = 21 
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p1  0,018   
 <25 25-75 >75 <25 25-75 >75 <25 25-75 >75 <25 25-75 >75 
 16 

(23,2%) 
43 

(62,3%) 
10 

(14,5%) 
9 

(16,1%) 
28 

(50,0%) 
19 

(33,9%) 
5 

(14,3%) 
20 

(57,1%) 
10 

(28,6%) 
4 

(19,0%) 
8  

(38,1%) 
9 

(42,9%) 
p1      0,02      0,01 

Д-димер, 
мкг/мл 

0,75  [0,59; 0,98] 
0,93±0,09 

n = 68 

0,90 [0,61; 1,42] 
1,08±0,08 

n = 69 

1,14 [0,71; 1,53] 
1,23±0,12 

n = 39 

0,82 [0,54; 1,02] 
0,89±0,09 

n = 30 
p2    0,026 
 <25 25-75 >75 <25 25-75 >75 <25 25-75 >75 <25 25-75 >75 
 17 

(25,0%) 
34 

(50,0%) 
17 

(25,0%) 
16 

(23,2%) 
41 

(59,4%)  
12 

(17,4%) 
6 

(15,4%) 
28 

(71,8%) 
5 

(12,8%) 
10 

(33,3%) 
13  

(43,3%) 
7 

(23,3%) 
p2           0,03  

 
p1 - достоверные отличия в сравнении с контрольной группой 
p2 - достоверные отличия в сравнении с подгруппой УПР, закончившихся СР 
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Таблица 7.2 
Показатели тромбоэластограммы у женщин с нормально протекающей беременностью и угрожающими ПР  

Показатель 

Контрольная группа 
 
 

n = 55 

Основная группа  
(УПР) 

 
n = 55 

УПР  
(в зависимости от исхода) 

СР 
n = 31 

ПР 
n = 24 

R, min 9,75  [7,30; 13,20] 
10,8±0,69 

8,20 [6,90; 11,80] 
9,21±0,52 

7,85 [6,90; 9,50] 
9,08±0,69 

10,60 [6,90; 12,00] 
9,38±0,81 

 <25 25-75 >75 <25 25-75 >75 <25 25-75 >75 <25 25-75 >75 
 13 

(23,6%) 
29 

(52,8%) 
13 

(23,6%) 
19 

(34,5%) 
27 

(49,1%) 
9  

(16,4%) 
11 

(35,5%) 
15 

(48,4%) 
5  

(16,1%) 
8 

(33,3%) 
12  

(50,0%) 
4  

(16,7%) 
K, min 2,50  [1,80; 4,20] 

3,47±0,33 
2,10 [1,70; 4,60] 

3,17±0,32 
2,05 [1,60; 3,50] 

2,91±0,39 
2,40 [1,80; 5,20] 

3,50±0,53 
 <25 25-75 >75 <25 25-75 >75 <25 25-75 >75 <25 25-75 >75 
 9  

(16,4%) 
34 

(61,8%) 
12 

(21,8%) 
17 

(30,9%) 
24 

(43,6%) 
14 

(25,5%) 
11 

(35,5%) 
13 

(41,9%) 
7  

(22,6%) 
6 

(25,0%) 
11  

(45,8%) 
7 

(29,2%) 
Angle, deg 55,60  [42,70; 65,10] 

55,3±2,13 
58,10 [44,00; 65,60] 

54,3±2,01 
59,45 [47,20; 65,60] 

55,5±2,52 
57,60 [37,40; 64,00] 

52,8±3,30 
 <25 25-75 >75 <25 25-75 >75 <25 25-75 >75 <25 25-75 >75 
 13 

(23,6%) 
29 

(52,8%) 
13 

(23,6%)  
15 

(27,3%) 
24 

(43,6%) 
16 

(29,1%) 
8 

(25,8%) 
13 

(41,9%) 
10 

(32,3%) 
7 

(29,2%) 
11 

(45,8%) 
6  

(25,0%) 
MA, mm 62,30 [52,90; 67,20] 

59,7±1,36 
63,30 [53,40; 68,30] 

61,1±1,17 
63,75 [58,20; 68,00] 

61,7±1,55 
61,50 [53,10; 68,30] 

60,3±1,81 
 <25 25-75 >75 <25 25-75 >75 <25 25-75 >75 <25 25-75 >75 
 11  

(20,0 %) 
31 

(56,4%) 
13 

(23,6%)  
11 

(20,0%) 
26 

(47,3%) 
18 

(32,7%) 
5 

(16,1%)  
15 

(48,4%) 
11 

(35,5%) 
6 

(25,0%) 
11  

(45,8%) 
7  

(29,2%) 
TMA, min 30,20  [25,10; 37,90] 

32,2±1,44 
29,60 [24,50; 38,00] 

31,6±1,35 
28,15 [24,40; 35,40] 

30,0±1,66 
31,90 [25,10; 41,90] 

33,7±2,19 
 <25 25-75 >75 <25 25-75 >75 <25 25-75 >75 <25 25-75 >75 
 13 29 13 17 23 15 11 13 7 6 10 8  
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(23,6%) (52,8%) (23,6%)  (30,9%) (41,8%) (27,3%) (35,5%) (41,9%) (22,6%) (25,0%) (41,7%) (33,3%) 
G, d/sc 8,30 [5,60; 10,20] 

8,04±0,38 
8,70 [5,70; 10,80] 

8,54±0,40 
9,00 [7,40; 10,60] 

8,74±0,49 
8,00 [5,70; 10,80] 

8,28±0,68 
 <25 25-75 >75 <25 25-75 >75 <25 25-75 >75 <25 25-75 >75 
 11  

(20,0 %) 
31 

(56,4%) 
13 

(23,6%)  
11 

(20,0%) 
26 

(47,3%) 
18 

(32,7%) 
5 

(16,1%)  
15 

(48,4%) 
11 

(35,5%) 
6 

(25,0%) 
11 

(45,8%) 
7  

(29,2%) 
E, d/sc 165,1  [112,4; 204,9] 

161,0±7,60 
173,10 [114,80; 215,00] 

170,8±8,02 
179,65 [148,30; 212,50] 

175,0±9,73 
159,50 [113,10; 215,00] 

165,4±13,6 
 <25 25-75 >75 <25 25-75 >75 <25 25-75 >75 <25 25-75 >75 
 13 

(23,6%) 
29 

(52,8%) 
13 

(23,6%)  
11 

(20,0%) 
26 

(47,3%) 
18 

(32,7%) 
5 

(16,1%)  
15 

(48,4%) 
11 

(35,5%) 
6 

(25,0%) 
11  

45,8%) 
7  

(29,2%) 
Cl 1,65  [0,20; 2,30] 

1,20±0,23 
2,00 [0,20; 2,70] 

1,61±0,21 
2,15 [0,60; 2,60] 

1,74±0,27 
1,90 [-0,20; 2,70] 

1,45±0,32 
 <25 25-75 >75 <25 25-75 >75 <25 25-75 >75 <25 25-75 >75 
 12 

(21,8%) 
30 

(54,6%) 
13 

(23,6%) 
13 

(23,6%) 
23 

(41,8%) 
19 

(34,5%) 
7 

(22,6%) 
14 

(45,2%) 
10 

(32,3%) 
6 

(25,0%) 
9  

(37,5%) 
9  

(37,5%) 
LY30, % 0,60  [0,00; 2,50] 

1,30±0,21 
0,10 [0,00; 1,40] 

1,49±0,43 
0,20 [0,00; 1,50] 

1,53±0,57 
0,00 [0,00; 0,30] 

1,43±0,67 
 <25 25-75 >75 <25 25-75 >75 <25 25-75 >75 <25 25-75 >75 
 16 

(29,1%) 
26 

(47,3%) 
13 

(23,6%) 
27 

(49,1%) 
18 

(32,7%) 
10 

(18,2%) 
13 

(41,9%)  
12 

(38,7%) 
6  

(19,4%) 
14 

(58,3%) 
6  

(25,0%) 
4  

(16,7%) 
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Таблица 7.3 

Показатели расширенной коагулограммы у женщин с нормально протекающей 

беременностью и угрожающими ПР с исходом в ПР  

в разные сроки гестации 

Признак УПР с исходом в СР УПР с исходом  
в ПР в 220-336 неде-

ли 
 

УПР с исходом  
в ПР в 340-366 не-

дель 
 

Время свертывания крови 
(венозной), мин 

7,00 [6,00; 7,00] 
6,70±0,15 

n = 59 

7,00 [6,00; 8,00] 
6,76±0,24 

n = 17 

6,00 [5,00; 7,00] 
6,29±0,25 

n = 33 
АЧТВ, с 34,20 [32,00; 36,00] 

33,7±0,41 
n = 59 

34,6 [31,3; 36,4] 
34,0±0,79 

n = 18 

35,9 [33,6; 36,4] 
34,9±0,48 

n = 33 
МНО, %. 1,00 [1,00; 1,00] 

1,00±0,01 
n = 59 

1,00 [0,88; 1,08] 
0,99±0,04 

n = 18 

1,00 [1,00; 1,00] 
0,99±0,01 

n = 33 
Тромбиновое время, с 15,50 [15,00; 16,00] 

15,5±0,13 
n = 59 

15,3 [14,7; 16,0] 
15,4±0,29 

n = 18 

15,4 [15,0; 16,1] 
15,5±0,16 

n = 33 
Фибриноген плазмы, г/л 4,83 [4,20; 5,25] 

4,72±0,09 
n = 58 

4,93 [3,78; 5,69] 
4,90±0,28 

n = 18 

4,05 [3,52; 5,30] 
4,48±0,19 

n = 33 
Фибринолитическая актив-

ность, % 
8,00 [7,00; 8,50] 

7,88±0,22 
n = 57 

8,00 [7,00; 9,50] 
8,09±0,40 

n = 17 

8,00 [7,00; 8,60] 
7,77±0,26 

n = 33 
Фактор Виллебранда, % 157,00  

[139,00; 216,00] 
179,5±13,4 

n = 37 

167,0 
[142,0; 291,0] 

201,7±33,4 
n = 9 

171,5 
[131,5; 220,5] 

192,1±19,7 
n = 20 

Антитромбин, % 102,00 
[91,00; 116,00] 

102,4±3,02 
n = 39 

98,0 
[88,0; 109,0] 

99,8±4,11 
n = 9 

102,0 
[94,0; 114,0] 
102,5±3,66 

n = 21 
Протеин С, % 115,50 

[94,00; 128,00] 
111,7±4,09 

n = 40 

112,0 
[100,0; 135,0] 

113,2±6,78 
n = 9 

111,0 
[101,0; 121,0] 

112,6±5,58 
n = 21 

Резистентность фактора V  
к протеину С (НО) 

1,10 [0,96; 1,25] 
1,10±0,05 

n = 33 

0,90 [0,81; 1,04] 
0,93±0,07 

n = 9 

0,92 [0,77; 1,04] 
0,90±0,05 

n = 20 
p1   0,003 

Растворимые комплексы 
фибринмономера (РКФМ), 

мг/дл 

14,00 [11,00; 16,00] 
13,3±0,66 

n = 35 

14,0 [14,0; 19,0] 
14,0±2,24 

n = 6 

14,0 [14,0; 16,0] 
13,2±1,22 

n = 15 
Д-димер, мкг/мл 1,14 [0,71; 1,53] 0,91 [0,70; 1,49] 0,81 [0,54; 0,90] 
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1,23±0,12 
n = 39 

1,18±0,24 
n = 9 

0,76±0,07 
n = 21 

p1   0,009 
 
p1 - достоверные отличия в сравнении с подгруппой угрожающих ПР, закончившихся своевре-
менными родами 
p2 - достоверные отличия в сравнении с подгруппой угрожающих ПР  с исходом в ПР в 220-336 
недель гестации 

Таблица 7.4 

Показатели тромбоэластограммы у женщин с нормально протекающей бе-

ременностью и угрожающими ПР с исходом в ПР в разные сроки гестации 

Признак УПР с исходом в СР 
 

n = 31 

УПР с исходом в ПР  
в 220-336 недели 

n = 37 

УПР с исходом в ПР  
в 340-366 недель 

n = 18 
R, min 7,85 [6,90; 9,50] 

9,08±0,69 
7,20 [6,80; 11,8] 

8,22±1,27 
n = 6 

10,7 [6,90; 12,0] 
9,76±1,00 

n = 18 
K, min 2,05 [1,60; 3,50] 

2,91±0,39 
1,70 [1,60; 2,10] 

2,25±0,60 
n = 6 

2,60 [1,90; 5,20] 
3,92±0,65 

n = 18 
Angle, deg 59,45 [47,20; 65,60] 

55,5±2,52 
65,9 [61,7; 68,2] 

37,4±4,92 
n = 6 

55,9 [36,5; 63,5] 
50,0±3,93 

n = 18 
MA, mm 63,75 [58,20; 68,00] 

61,7±1,55 
64,9 [53,1; 68,8] 

51,83,34± 
n = 6 

60,6 [52,1; 64,9] 
59,6±2,16 

n = 18 
TMA, min 28,15 [24,40; 35,40] 

30,0±1,66 
29,3 [21,9; 30,3] 

28,8±3,44 
n = 6 

35,9 [25,1; 41,9] 
35,3±2,62 

n = 18 
G, d/sc 9,00 [7,40; 10,60] 

8,74±0,49 
9,40 [5,70; 11,0] 

8,77±1,14 
n = 6 

7,70 [5,40; 9,30] 
8,12±0,83 

n = 18 
E, d/sc 179,65 [148,30; 212,50] 

175,0±9,73 
187,3 [113,2; 220,5] 

175,0±23,0 
n = 6 

153,7 [108,6; 185,1] 
162,2±16,7 

n = 18 
Cl 2,15 [0,60; 2,60] 

1,74±0,27 
2,35 [0,50; 2,90] 

1,85±0,57 
n = 6 

1,85 [-0,50; 2,60] 
1,32±0,39 

n = 18 
LY30, % 0,20 [0,00; 1,50] 

1,53±0,57 
0,95 [0,00; 3,10] 

2,45±1,53 
n = 6 

0,00 [0,00; 0,20] 
1,09±0,74 

n = 18 
У женщин с УПР и родивших преждевременно по истечении 48 часов от 

начала лечения время свертывания крови было меньше по сравнению как с под-
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группой женщин с УПР, родивших своевременно (p=0,015), так и с подгруппой 

женщин с УПР, родивших до 48 часов от начала лечения (p=0,004) (табл.7.5). 

У беременных основной группы, родивших преждевременно по истечении 

48 часов от начала лечения, АЧТВ было выше по сравнению с женщинами с УПР, 

родивших своевременно (p=0,041). 

Содержание фибриногена в плазме крови у пациенток с УПР, родивших по 

истечении 48 часов от начала лечения, было меньше по сравнению как с женщи-

нами с УПР, родивших своевременно (p=0,001), так и с женщинами с УПР, ро-

дивших до 48 часов от начала лечения (p=0,011). 

У пациенток с УПР, родивших по истечении 48 часов от начала лечения, ре-

зистентность фактора V  к протеину С была ниже по сравнению с женщинами с 

УПР, родивших своевременно (p=0,002). 

У пациенток с УПР, родивших по истечении 48 часов от начала лечения, 

уровень Д-димера был ниже по сравнению с женщинами с УПР, родивших свое-

временно (p=0,011). 

Показатели МНО, тромбиновое время, фибринолитическая активность, фак-

тор Виллебранда, антитромбин, протеин С, РКФМ не имели отличий у женщин с 

УПР в зависимости от эффективности лечения в первые 48 часов и исхода бере-

менности в группах обследованных женщин. 

Таблица 7.5  

Показатели расширенной коагулограммы  у женщин с угрожающими ПР в зави-

симости от эффективности лечения в первые 48 ч и исхода беременности 

Показатель УПР с исходом в СР УПР с исходом в ПР 
до 48 часов от начала 

лечения 
 

УПР с исходом в ПР 
по истечении 48 ча-

сов от начала лечения 

Время свертывания 
крови (венозной), мин 

7,00 [6,00; 7,00] 
6,70±0,15 

n = 59 

7,00 [6,00; 8,00] 
7,10±0,29 

n = 21 

6,00 [5,00; 7,00] 
5,98±0,20 

n = 29 
p1   0,015 
p2   0,004 

АЧТВ, с 34,20 [32,00; 36,00] 
33,7±0,41 

34,40 [31,30; 36,00] 
34,0±0,63 

35,95 [33,70; 36,65] 
35,0±0,55 
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n = 59 n = 22 n = 29 
p1   0,041 

МНО, %. 1,00 [1,00; 1,00] 
1,00±0,01 

n = 59 

0,94 [0,88; 1,04] 
0,96±0,05 

n = 4 

1,00 [1,00; 1,00] 
1,00±0,01 

n = 29 
Тромбиновое время, с 15,50 [15,00; 16,00] 

15,5±0,13 
n = 59 

15,40 [14,90; 16,00] 
15,5±0,26 

n = 22 

15,45 [15,00; 16,10] 
15,5±0,16 

n = 29 
Фибриноген плазмы, г/л 4,83 [4,20; 5,25] 

4,72±0,09 
n = 58 

4,95 [4,07; 5,88] 
5,04±0,24 

n = 22 

4,02 [3,48; 4,94] 
4,31±0,20 

n = 29 
p1   0,001 
p2   0,011 

Фибринолитическая ак-
тивность, % 

8,00 [7,00; 8,50] 
7,88±0,22 

n = 57 

8,00 [7,00; 8,60] 
7,85±0,32 

n = 22 

8,00 [7,00; 9,00] 
7,90±0,30 

n = 28 
Фактор Виллебранда, % 157,00 [139,0; 216,0] 

179,5±13,4 
n = 37 

211,50 [154,5; 305,5] 
223,8±33,5 

n = 8 

161,00 [127,0; 205,0] 
184,1±19,3 

n = 21 
Антитромбин, % 102,00 [91,00; 116,00] 

102,4±3,02 
n = 39 

97,00 [88,00; 113,00] 
101,2±5,04 

n = 9 

102,00 [92,00; 112,00] 
101,9±3,47 

n = 21 
Протеин С, % 115,50 [94,00; 128,00] 

111,7±4,09 
n = 40 

119,00 [100,0; 135,0] 
115,0±7,25 

n = 9 

110,00 [99,0; 120,0] 
111,9±5,47 

n = 21 
Резистентность фактора 

V к протеину С (НО) 
1,10 [0,96; 1,25] 

1,10±0,05 
n = 33 

1,03 [0,83; 1,17] 
0,99±0,08 

n = 9 

0,90 [0,81; 1,01] 
0,87±0,04 

n = 20 
p1   0,002 

Растворимые комплек-
сы фибринмономера 

(РКФМ), мг/дл 

14,00 [11,00; 16 ,00] 
13,3±0,66 

n = 35 

14,00 [14,00; 16,00] 
13,4±2,52 

n = 5 

14,00 [14,00; 16,00] 
13,5±1,19 

n = 16 
Д-димер, мкг/мл 1,14 [0,71; 1,53] 

1,23±0,12 
n = 39 

0,90 [0,70; 1,49] 
1,13±0,24 

n = 9 

0,81 [0,53; 0,96] 
0,78±0,07 

n = 21 
p1   0,011 

 
p1 - достоверные отличия в сравнении с подгруппой УПР, закончившихся своевременными ро-
дами 
p2 - достоверные отличия в сравнении с подгруппой УПР с исходом в ПР до 48 часов от начала 
лечения 

Выполнение тромбоэластографии женщинам с УПР в зависимости от эф-

фективности лечения в первые 48 ч и исхода беременности позволило выявить 

ряд различий в значении показателей, отражающих свойства образовавшегося 

тромба (МА, G, E) (табл.7.6). 
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У беременных с УПР с исходом в ПР после 48 часов от начала лечения по-

казатель максимальной амплитуды был ниже по сравнению с беременными с УПР 

и с исходом в ПР до 48 часов от начала лечения (p=0,045). Показатели тромбоэла-

стограммы G и E были снижены у беременных с УПР с исходом в ПР после 48 ча-

сов от начала лечения по сравнению как с беременными с УПР, завершившимися 

своевременно, так и с беременными с УПР и исходом в ПР до 48 часов от начала 

лечения (p<0,05). 

Показатель CI, характеризующий коагуляционный потенциал крови (коагу-

ляционный индекс CI) у беременных с УПР с исходом в ПР после 48 часов от на-

чала лечения был ниже по сравнению с беременными с УПР и исходом в ПР до 48 

часов от начала лечения (p=0,007). 

Таблица 7.6 

Показатели тромбоэластограммы  у женщин с угрожающими ПР в зависимости от 

эффективности лечения в первые 48 ч и исхода беременности 

Показатель УПР с исходом в СР 
 
 
 

n = 31 

УПР с исходом в ПР 
до 48 часов от начала 

лечения 
 

n = 6 

УПР с исходом в 
ПР по истечении 

48 часов от начала 
лечения 
n = 18 

R, min 7,85 [6,90; 9,50] 
9,08±0,69 

7,40 [7,10; 11,20] 
8,23±1,19 

10,80 [6,80; 13,80] 
9,76±1,01 

K, min 2,05 [1,60; 3,50] 
2,91±0,39 

1,85 [1,60; 2,20] 
2,35±0,58 

2,70 [1,90; 6,00] 
3,89±0,66 

Angle, deg 59,45 [47,20; 65,60] 
55,5±2,52 

65,70 [61,70; 68,80] 
61,6±5,00 

54,70 [33,10; 63,8] 
49,9±3,90 

MA, mm 63,75 [58,20; 68,00] 
61,7±1,55 

69,20 [61,50; 73,70] 
67,2±3,81 

54,80 [52,1; 64,1] 
58,0±1,79 

p2   0,045 
TMA, min 28,15 [24,40; 35,40] 

30,0±1,66 
29,30 [25,10; 37,10] 

31,0±3,21 
34,70 [24,8; 47,1] 

34,6±2,73 
G, d/sc 9,00 [7,40; 10,60] 

8,74±0,49 
11,25 [8,00; 14,00] 

11,3±1,76 
6,10 [5,40; 8,90] 

7,29±0,54 
p1   0,044 
p2   0,039 

E, d/sc 179,6 [148,30; 212,50] 
175,0±9,73 

224,65 [159,5; 280,2] 
224,9±35,5 

121,3 [108,6; 178,6] 
145,6±10,8 

p1   0,043 
p2   0,049 
Cl 2,15 3,05 1,30 
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[0,60; 2,60] 
1,74±0,27 

[2,70; 3,60] 
2,65±0,59 

[-0,50; 2,10] 
1,05±0,34 

p2   0,007 
LY30, % 0,20 [0,00; 1,50] 

1,53±0,57 
0,15 [0,00; 0,80] 

1,80±1,59 
0,00 [0,00; 0,30] 

1,31±0,74 
p1 - достоверные отличия в сравнении с подгруппой угрожающих ПР, закончившихся своевре-
менными родами 
p2 - достоверные отличия в сравнении с подгруппой угрожающих ПР с исходом в ПР до 48 ча-
сов от начала лечения 
 

Таким образом, у беременных с УПР по сравнению с женщинами с неос-

ложненным течением беременности наблюдаются изменения состояния гемоста-

за, проявляющиеся умеренной гиперкоагуляцией по данным клоттинговых тестов 

в сочетании с повышением активности фактора фон Виллебранда и усилением 

фибринолиза. Эти изменения менее выражены у беременных с УПР, у которых на 

фоне токолитической терапии ПР происходили через 48 часов и позже от момента 

начала сохраняющей терапии по сравнению с женщинами, родившими в первые 

48 часов. Выявленные изменения не зависят от срока беременности. 

Установлена прогностическая значимость определения резистентности фак-

тора V к протеину С в отношении ПР у женщин с УПР. 
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ГЛАВА 8. ОСОБЕННОСТИ ПОЛИМОРФИЗМА ГЕНОВ, СВЯЗАННЫХ С 
ГЕМОСТАЗОМ И СОСТОЯНИЕМ СОСУДИСТОЙ СТЕНКИ, ПРИ УГРО-
ЖАЮЩИХ ПРЕЖДЕВРЕМЕННЫХ РОДАХ 

С целью проверки гипотезы о взаимосвязи УПР и их исходов с особенно-

стями генотипа проведено молекулярно-генетическое исследование полиморфиз-

мов 17 генов, связанных с гемостазом и состоянием сосудистой стенки, у 235 бе-

ременных, из них 104 женщины с физиологическим течением беременности и 131 

пациентка с УПР. В последние годы полиморфизм этих генов исследуется для 

выявления наследственной предрасположенности к тромбофилическим осложне-

ниям и артериальной гипертензии. В данное исследование включались женщины 

европеоидной расы, преимущественно русские, постоянно проживающие на тер-

ритории Ивановской области. 

Проведен сравнительный анализ генных и генотипических частот по изу-

ченным локусам у женщин с физиологически протекающей беременностью в по-

пуляции Ивановской области с аналогичными данными, представленными ООО 

«ДНК-технология» и российской лабораторной сетью ООО «НПФ Хеликс» 

(табл.8.1). 

Частоты встречаемости аллелей и генотипов по генам F2 G20210A , F5 

G1691A и F7 G10976A у женщин в популяции Ивановской области соответство-

вали данным референтных лабораторий.  

Установлено значительное увеличение встречаемости негативного аллеля Т 

в гене F13A1 G103T, кодирующем А-субъединицу фактора свертывания XIII – 

белка, ответственного за конечную стадию в каскаде свертывания крови. Имело 

место увеличение в 3 раза частоты гомо- и гетерозиготного носительства данного 

аллеля (G/T и T/T). 

Частота встречаемости негативного аллеля А в гене FGB G(-455)A, который 

кодирует бета-полипептидную цепь белка фибриногена, была увеличена в 1,5 

раза. Почти в 5 раз чаше встречались  генотипы, включающие негативный аллель 

(G/А и А/А). 
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У здоровых беременных женщин Ивановской области выявлено увеличение 

частоты генотипов, включающих негативный аллель (5G/4G и 4G/4G) гена PAI-1 

5G(-675)4G (SERPINE1), который кодирует белок – эндотелиальный ингибитор 

активатора плазминогена – 1 (ИАП-1), принадлежащий семейству серпинов. 

Установлено увеличение частоты генотипов, включающих негативный ал-

лель (С/Т и Т/Т) гена ITGA2, который кодирует белок интегрин альфа-2 – мем-

бранный гликопротеин, известный как GPIa (platelet glycoprotein Ia), экспресси-

рующийся на мембранах различных клеток, включая тромбоциты. 

Не выявлены особенности распределения генотипов по гену ITGB3 T1565C, 

кодирующего белок интегрин бета-3 (ITGB3) и ADD1 G1378T, который кодирует 

альфа-субъединицу белка аддуцина – гетеродимерного белка цитоскелета клетки. 

Установлено значительное накопление в популяции генотипов, включаю-

щих негативный аллель (Т/С и С/С) гена AGT Т704С, кодирующего белок ангио-

тензиноген. Распределение генотипов по полиморфизму AGT С521Т в Ивановской 

области не отличалась от данных референтных лабораторий. 

Распределение генотипов по генам AGTR1 A1166C (кодирует белок – ре-

цептор к ангиотензину II 1-го типа) и AGTR2 G1675A (кодирует белок – рецептор 

к ангиотензину 2-го типа) не имело региональных особенностей. 

Выявлено незначительное увеличение частоты генотипов, включающих не-

гативный аллель (С/Т и Т/Т) гена альдостеронсинтазы (CYP11B2 C(-344)T), кото-

рая катализирует последнюю стадию синтеза гормона альдостерона из дезокси-

кортикостерона. 

Не выявлено популяционных особенностей распределения генотипов гена 

GNB3 С825Т, который кодирует гуанин нуклеотидсвязывающий белок бета-3 

(GNB3), бета-субъединицу G-белка, а также гена NOS3, кодирующего белок – эн-

дотелиальную синтазу азота 3-го типа (полиморфизмы T(-786)C и G894T).  

Таким образом, проведенное исследование показало, что генотипическая 

структура популяции Ивановской области по большинству изученных локусов не 
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отличается от данных российской лабораторной сети ООО «НПФ Хеликс». Отли-

чия имеются в генных и генотипических частотах генов: XIII фактора свертыва-

ния крови, фибриногена, ингибитора активатора плазминогена, тромбоцитарного 

рецептора коллагена, ангиотензиногена. 

Таблица 8.1 
Особенности полиморфизмов генов, ассоциированных с гемостазом и состоянием 

сосудистой стенки, у женщин Ивановской области  
Аллель/Генотип Ивановская область ДНК-технология ООО «НПФ «Хе-

ликс» 
F2 G20210A    

G 98,56   
A 1,44  1,7-3 
GG 97,1   
GA 2,9 2-5  
AA 0  

F5 G1691A    
G 97,60   
A 2,40  1-8 
G/G 95,19   
G/A 4,81 2-3  
A/A 0  

F7 G10976A    
G 89,90   
A 10,10  10 
G/G 81,73   
G/A 16,35 10-20  
A/A 1,92  

F13A1 G103T    

G 63,94   
T 36,06  23 
G/G 43,27   
G/T 41,35 2-20  
T/T 15,38  

FGB G(-455)A    
G 70,31   
A 29,69  20 
G/G 52,08   
G/A 36,46 5-10  
A/A 11,46  

PAI-1 5G(-675) 4G    
5G; % 48,24   
4G; % 51,76  53-61 
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5G/5G 29,41   
5G/4G 37,65 5-8  
4G/4G 32,94  

ITGA2 C807T    
C 59,79   
T 40,21  40 
C/C 38,14   
C/T 43,30 8-15  
T/T 18,56  

ITGB3 T1565C    
T 83,01   
C 16,99  13 
T/T 67,96   
C/T 30,10 20-30  
C/C 1,94  

ADD1 G1378T    
G 81,77   
T 18,23  22 
G/G 66,67   
G/T 30,21 Нет данных  
T/T 3,13  

AGT T704C    
T 56,12   
C 43,88  41 
T/T 33,67   
T/C 44,90 10-15  
C/C 21,43  

AGT C521T    
C 87,50   
T 12,50  10-15 
C/C 77,88   
C/T 19,24 15-20  
T/T 2,88  

AGTR1 A1166C    
A 77,7   
C 22,22  27 
A/A 63,64   
A/C 28,28 30-40  
C/C 8,08  

AGTR2 G1675A    
G 50,51   
A 49,49  56 
G/G 29,29   
G/A 42,42 Нет данных  
A/A 28,28  



199 

 

 

CYP11B2 C(-344)T    
C 47,56   
T 52,44  45 
C/C 31,71   
C/T 31,71 30-50  
T/T 36,58  

GNB3 C825T    

C 75,50   
T 24,50  31 
C/C 60,00   
C/T 31,00 35-40  
T/T 9,00  

NOS3 T(-786)C 
 

   

T 62,98   
C 37,02  35 
T/T 43,27   
T/C 39,42 Нет данных  
C/C 17,31  

NOS3 G894T    
G 78,00   
T 22,00  32 
G/G 63,00   
G/T 30,00 30-40  
T/T 7,00  

Нами проведен анализ соответствия распределения генотипов изученных 

генов закону Харди – Вайнберга. Этот закон постулирует, что в популяции беско-

нечно большого размера, в которой не действует естественный отбор, не идет му-

тационный процесс, отсутствует обмен особями с другими популяциями, не про-

исходит дрейф генов, все скрещивания случайны — частоты генотипов по како-

му-либо гену (в случае если в популяции есть два аллеля этого гена) будут под-

держиваться постоянными из поколения в поколение и соответствовать уравне-

нию: 

    , где: 

p2 — доля гомозигот по одному из аллелей; p — частота этого аллеля; q2 — 

доля гомозигот по альтернативному аллелю; q — частота соответствующего 



200 

 

 

аллеля; 2pq — доля гетерозигот. 

В отношении большинства изученных полиморфизмов этот закон строго 

соблюдается (табл.8.2). Вместе с тем, у женщин контрольной группы выявлены 

значимые отклонения генных и генотипических частот генов PAI-1 5G(-675)4G и 

CYP11B2 С(-344)T.  

У беременных с УПР изменено распределение полиморфизмов гена NOS3 

G894T. 

В целом, полученные данные свидетельствуют о репрезентативности сфор-

мированных групп и, вероятно, о селекционных процессах в отношении отдель-

ных полиморфизмов генов PAI-1 5G(-675)4G и CYP11B2 С(-344)T. 

Таблица 8.2 

Результаты анализа равновесия Харди — Вайнберга полиморфизмов, ассоцииро-

ванных с гемостазом и состоянием сосудистой стенки, у женщин с нормально 

протекающей беременностью и с угрожающими преждевременными родами  

Аллель/Генотип Контроль Угрожающие преждевременные роды 

 факт расчет р факт расчет р 
F2 G20210A       

GG 97,1 97,1  95,4 95,5  
GA 2,9 2,9 4,6 4,4 
AA 0 0 0 0,1 

F5 G1691A       
G/G 95,19 95,2  96,18 96,3  
G/A 4,81 4,7 3,82 3,7 
A/A 0 0,1 0 0 

F7 G10976A       
G/G 81,73 80,8  76,15 74,2  
G/A 16,35 18,2 20,00 23,9 
A/A 1,92 1,0 3,85 1,9 

F13A1 G103T       

G/G 43,27 40,9  54,20 54,8  
G/T 41,35 46,1 39,69 38,5 
T/T 15,38 13,0 6,11 6,7 

FGB G(-455)A       
G/G 52,08 49,4  43,41 45,0  
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G/A 36,46 41,8 47,29 44,1 
A/A 11,46 8,8 9,30 10,9 

PAI-1 5G(-675)4G       
5G/5G 29,41 23,3 0,014 15,08 14,8  
5G/4G 37,65 49,9 46,82 47,4 
4G/4G 32,94 26,8 38,10 37,8 

ITGA2 C807T       
C/C 38,14 35,7  37,10 32,8  
C/T 43,30 48,1 40,32 48,9 
T/T 18,56 16,2 22,58 18,3 

ITGB3 T1565C       
T/T 67,96 68,9  74,05 75,1  
C/T 30,10 28,2 25,19 23,1 
C/C 1,94 2,9 0,76 1,8 

ADD1 G1378T       
G/G 66,67 66,9  67,44 65,6  
G/T 30,20 29,8 27,13 30,8 
T/T 3,13 3,3 5,43 3,6 

AGT T704C       
T/T 33,67 31,5  20,61 21,7  
T/C 44,90 49,3 51,91 49,8 
C/C 21,43 19,2 27,48 28,5 

AGT C521T       
C/C 77,88 76,6  63,36 60,0  
C/T 19,24 21,8 28,24 34,9 
T/T 2,88 1,6 8,40 5,1 

AGTR1 A1166C       
A/A 63,64 60,5  56,69 56,0  
A/C 28,28 34,6 36,22 37,6 
C/C 8,08 4,9 7,09 6,4 

AGTR2 G1675A       
G/G 29,29 25,5  27,42 24,2  
G/A 42,42 50,0 43,55 50,0 
A/A 28,29 24,5 29,03 25,8 

CYP11B2 С(-344)T       
C/C 31,71 22,6 0,001 19,33 19,5  
C/T 31,71 49,9 49,58 49,3 
T/T 36,58 27,5 31,09 31,2 

GNB3 C825T       

C/C 60,00 57,0  51,94 50,9  
C/T 31,00 37,0 38,76 40,9 
T/T 9,00 6,0 9,30 8,2 

NOS3 T(-786)C 
 

      

T/T 43,27 39,7  38,93 36,8  
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T/C 39,42 46,6 43,51 47,7 
C/C 17,31 13,7 17,56 15,5 

NOS3 G894T       
G/G 63,00 60,8  55,38 50,1 0,01 
G/T 30,00 34,4 30,77 41,4 
T/T 7,00 4,8 13,85 8,5 

Проведено исследование генных и генотипических частот изученных генов 

у беременных с УПР в сравнении с женщинами контрольной группы, а также 

сравнение их встречаемости в зависимости от исхода беременности в основной 

группе (табл.8.3). 

Частота встречаемости негативного аллеля F2 20210А у женщин с физиоло-

гической беременностью и УПР была низкой и не имела отличий в том числе и в 

зависимости от исхода беременности у женщин основной группы. Гомозиготный 

генотип F2 20210А/А ни в одной группе обследованных обнаружен не был. Гете-

розиготное носительство негативного аллеля в гене протромбина у женщин кон-

трольной и основной групп было низким и не отличалось в группах. 

Лейденовская мутация (F5 1691А) в гетерозиготном состоянии была диаг-

ностирована с одинаковой частотой в контрольной группе и у женщин с УПР. Го-

мозиготный генотип по негативному аллелю ни в одной группе обследованных 

обнаружен не был. 

Частота встречаемости негативного аллеля 10976А гена проконвертина у 

женщин с УПР не отличалась от контрольной группы. Не было выявлено разли-

чий и в зависимости от исходов беременности в основной группе. Гетерозиготное  

и гомозиготное носительство негативного аллеля F7 10976А у женщин контроль-

ной и основной групп наблюдалось в сходном проценте случаев. 

Частота встречаемости аллеля «дикого типа» F13А1 103G была выше у 

женщин с УПР в сравнении с контрольной группой (р=0,018). Такие же различия 

наблюдаются и у женщин с УПР и исходом в своевременные роды (р=0,038). Час-

тота встречаемости негативного аллеля F13А1 103Т была ниже в основной группе 

(р=0,018) и у женщин с УПР  и исходом в СР ((р=0,038) в сравнении с контроль-

ной группой. Отличий встречаемости аллелей F13А1 103G и Т у женщин основ-
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ной группой с исходом в ПР выявлено не было как в сравнении с контрольной 

группой, так и внутри основной группы женщин. Распределение генотипов в гене 

F13А1 G103T показало, что гомозиготный генотип по негативному аллелю у 

женщин с угрожающими преждевременными родами отмечался в 2,5 раза реже, 

чем у женщин контрольной группы (р=0,020), а у женщин основной группы с ис-

ходом в своевременные роды в 3,4 раза реже по сравнению с беременными с фи-

зиологическим течением беременности (р=0,027). Частота встречаемости гетеро-

зиготного генотипа F13А1 103G/T в основной и контрольной группах была оди-

наковой. Не выявлены отличия встречаемости генотипов G/G и G/T у женщин с 

ПР как внутри основной группы, так и в сравнении с контрольной группой. 

Частота встречаемости негативного аллеля (-455)А в гене фибриногена у 

обследованных женщин не отличалась в группах. Гетерозиготное носительство 

данного аллеля с повышенной транскрипционной активностью и гомозиготный 

генотип FGB (-455)А/A у женщин основной и контрольной групп отмечался в 

сходном проценте случаев. Отсутствуют отличия частот генотипов и в зависимо-

сти от исхода беременности в основной группе. 

Исследование частот встречаемости аллелей в гене ингибитора активатора 

плазминогена I типа (Plasminogen Activator Inhibitor-1, PAI-1, серпин-1) показало, 

что аллель «дикого типа» PAI-1 (-675) 5G у женщин с физиологическим течением 

беременности выявляется чаще, чем у пациенток с УПР (р=0,047). У женщин ос-

новной группы чаще выявлялся негативный аллель PAI-1 (-675) 4G по сравнению 

с контрольной группой (р=0,047). У женщин с УПР и с исходом в СР наблюдают-

ся аналогичные отличия в сравнении с контрольной группой (р=0,031). У женщин 

с УПР и исходом в ПР отличий от контрольной группы и внутри основной группы 

выявлено не было. Генотип PAI-1 (-675) 5G/5G у женщин с физиологическим те-

чением беременности отмечался в 2 раза чаще, чем у пациенток с УПР (р=0,012), 

что свидетельствует о факте накопления у обследованных основной группы не-

благоприятного аллеля с повышенной транскрипционной активностью - PAI-1 (-
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675) 4G. Несмотря на то, что статистических отличий в частотах встречаемости 

отдельно генотипа PAI-1 (-675) 5G/4G и генотипа PAI-1 (-675) 4G/4G между ос-

новной и контрольной группами нет, суммарная частота носительства аллеля (-

675) 4G в гомо- и гетерозиготном состоянии у пациенток с УПР превышает тако-

вую у женщин с физиологическим течением беременности. У женщин с УПР и 

исходом в СР наблюдаются те же закономерности: генотип PAI-1 (-675) 5G/5G в 

2,6 раза реже встречался по сравнению с контрольной группой (р=0,007). У жен-

щин с УПР и исходом в ПР отличий от контрольной группы и внутри основной 

группы выявлено не было. 

Отличий в частотах встречаемости негативного аллеля 807Т в гене тромбо-

цитарного рецептора к коллагену (ITGA2, α2 интегрин) у женщин основной и кон-

трольной групп не выявлено. Частота встречаемости генотипов ITGA2 807С/С, 

ITGA2 807С/Т и ITGA2 807Т/Т в группах обследованных женщин была сходной. 

В гене тромбоцитарного рецептора фибриногена (ITGB3, гликобелок-3а 

GPIIIa) негативный аллель 1565С как в контрольной, так и в основной группах 

определялся с меньшей частотой по сравнению с аллелем «дикого типа» 1565Т. 

Отличий вариантов встречаемости генотипов по данному гену в группах обследо-

ванных женщин не обнаружено. 

В гене аддуцина частота встречаемости аллелей 1378Т и 1378G, генотипов 

ADD1 1378G/G, ADD1 1378G/Т, ADD1 1378Т/Т у пациенток всех обследованных 

групп не отличались между собой. 

В гене ангиотензиногена аллель «дикого типа» AGT 704Т у женщин кон-

трольной группы встречался чаще, чем у пациенток основной группы (р=0,043). 

Соответственно, у пациенток основной группы выше была частота негативного  

аллеля AGT 704С (р=0,043). Причем у женщин с УПР и исходом в ПР частота не-

гативного аллеля была в 1,3 раза выше по сравнению с контрольной группой 

(р=0,029). Частота гомозиготного носительства аллеля AGT 704Т у женщин с УПР 

была ниже по сравнению с контрольной группой (р=0,026). Причем значительно 
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реже наблюдаются частоты данного полиморфизма у женщин с ПР в основной 

группе (р=0,005). Достоверных отличий в частотах гетеро- и гомозиготного носи-

тельства негативного аллеля AGT 704С, определяющего повышенную экспрессию 

гена ангиотензиногена, между основной и контрольной группами выявлено не 

было. Однако, суммарная частота носительства негативного аллеля AGT 704С в 

гомо- и гетерозиготном состоянии у пациенток с УПР превышает таковую у жен-

щин с физиологическим течением беременности. 

Частота присутствия в генотипе негативного аллеля AGT 521Т у женщин с 

УПР была в 1,8 раза выше, чем у женщин контрольной группы (р=0,005). Обра-

щает на себя внимание, что частота встречаемости данного аллеля выше у жен-

щин основной группы как с исходом в СР (р=0,010), так и в ПР (р=0,023) по срав-

нению с женщинами с физиологическим течением беременности. Гомозиготный 

генотип по аллелю «дикого» типа AGT 521С/С у женщин контрольной группы от-

мечался чаще, чем у пациенток с УПР (р=0,016). В основной группе и исходом в 

ПР данный генотип встречался значительно реже по сравнению с контрольной 

группой (р=0,031). Частота встречаемости гетерозиготного носительства негатив-

ного аллеля AGT 521Т в группах не имела отличий. Гомозиготное носительство 

аллеля AGT 521Т в основной и контрольной группах не имели отличия. Однако, у 

женщин с УПР и исходом в СР генотип AGT 521Т/Т встречался в 3,6 раза выше по 

сравнению с группой контроля (р=0,040). 

В гене AGTR1 негативный аллель 1166С  в основной и контрольной груп-

пах отмечался в сходном проценте случаев.  Отличий вариантов встречаемости 

генотипов данного гена в группах обследованных женщин не обнаружено. 

Анализ распределения генных и генотипических частот в гене AGTR2 у 

женщин с УПР и физиологическим течением беременности показал отсутствие 

статистически значимой разницы в этих показателях между исследуемыми груп-

пами.  
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В гене альдостеронсинтазы частота встречаемости негативного аллеля 344Т 

у женщин контрольной и основной групп не имела отличий. Гомозиготный гено-

тип по аллелю «дикого типа» CYP11B2 (-344)С реже выявлялся у женщин с УПР 

(р=0,045). Та же закономерность сохраняется и у женщин с УПР и исходом в ПР 

(р=0,023). Частота гетерозиготного носительства негативного аллеля CYP11B2 (-

344)Т у пациенток основной группы была выше, чем у женщин с физиологиче-

ским течением беременности (р=0,012). Та же закономерность сохраняется и у 

женщин с УПР и исходом в ПР (р=0,014). Частота генотипа CYP11B2 (-344)Т/Т во 

всех группах обследованных не отличалась между собой. 

В гене GNB3 частота встречаемости аллеля 825Т, а также частота гомо- и 

гетерозиготного носительства неблагоприятного аллеля в группах обследованных 

женщин не отличалась.  

По результатам настоящего исследования не выявлено отличий в генных и 

генотипических частотах по полиморфизмам в гене NO-синтазы 3-го типа (NOS3 

Т(-786)С и NOS3 G894Т) у пациенток с УПР и физиологическим течением бере-

менности.  

Проведенное генетическое исследование показало отсутствие отличий по 

всем изученным генам у женщин в основной группе в зависимости от исхода бе-

ременности. 
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Таблица 8.3 
Генные и генотипические частоты по полиморфизмам, ассоциированных с гемостазом и состоянием сосудистой стенки, 

у женщин с нормально протекающей беременностью и с угрожающими преждевременными родами 
Аллель/Генотип Контроль УПР p OR 

(CI-
95%) 

УПР в зависимости от исходов беременности 
СР p OR 

(CI-
95%) 

ПР p OR 
(CI-

95%) 
 n N % n N %   n N %   n N %   

F2 G20210A                   
G 205 208 98,56 256 262 97,71   131 134 97,76   125 128 97,66   
A 3 208 1,44 6 262 2,29   3 134 2,24   3 128 2,34   
GG 101 104 97,12 125 131 95,42   64 67 95,52   61 64 95,31   
GA 3 104 2,88 6 131 4,58   3 67 4,48   3 64 4,69   
AA 0 104 0,00 0 131 0,00   0 67 0   0 64 0,00   

F5 G1691A                   
G 203 208 97,60 257 262 98,09   130 134 97,01   127 128 99,22   
A 5 208 2,40 5 262 1,91   4 134 2,99   1 128 0,78   
G/G 99 104 95,19 126 131 96,18   63 67 94,03   63 64 98,44   
G/A 5 104 4,81 5 131 3,82   4 67 5,97   1 64 1,56   
A/A 0 104 0,00 0 131 0,00   0 67 0   0 64 0,00   

F7 G10976A                   
G 187 208 89,90 224 260 86,15   109 132 82,58   115 128 89,84   

A 21 208 10,10 36 260 13,85   23 132 17,42   13 128 10,16   
G/G 85 104 81,73 99 130 76,15   46 66 69,70   53 64 82,81   
G/A 17 104 16,35 26 130 20,00   17 66 25,76   9 64 14,06   
A/A 2 104 1,92 5 130 3,85   3 66 4,54   2 64 3,13   
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Аллель/Генотип Контроль УПР p OR 
(CI-

95%) 

УПР в зависимости от исходов беременности 
СР p OR 

(CI-
95%) 

ПР p OR 
(CI-

95%) 
F13A1 G103T                   

G 133 208 63,94 194 262 74,05 0,018 1,61 
(1,08 – 
2,39) 

100 134 74,63 0,038 1,66 
(1,03 - 
2,68) 

94 128 73,44   

T 75 208 36,06 68 262 25,95 0,018 0,62 
(0,42 – 
0,92) 

34 134 25,37 0,038 0,60 
(0,37 - 
0,98) 

34 128 26,56   

G/G 45 104 43,27 71 131 54,20   36 67 53,73   35 64 54,69   
G/T 43 104 41,35 52 131 39,69   28 67 41,79   24 64 37,50   
T/T 16 104 15,38 8 131 6,11 0,020 0,36 

(0,15-
0,87) 

3 67 4,48 0,027 0,26 
(0,07 - 
0,92) 

5 64 7,81   

FGB G(-455)A                   
G 135 192 70,31 173 258 67,05   89 132 67,42   84 126 66,67   

A 57 192 29,69 85 258 32,95   43 132 32,58   42 126 33,33   
G/G 50 96 52,08 56 129 43,41   29 66 43,94   27 63 42,86   
G/A 35 96 36,46 61 129 47,29   31 66 46,97   30 63 47,62   
A/A 11 96 11,46 12 129 9,30   6 66 9,09   6 63 9,52   

PAI-1  
5G(-675) 4G 

                  

5G 82 170 48,24 97 252 38,49 0,047 0,67 
(0,45 – 
1,00) 

45 126 35,71 0,031 0,60 
(0,37 - 
0,96) 

52 126 41,27   
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Аллель/Генотип Контроль УПР p OR 
(CI-

95%) 

УПР в зависимости от исходов беременности 
СР p OR 

(CI-
95%) 

ПР p OR 
(CI-

95%) 
4G 88 170 51,76 155 252 61,51 0,047 1,49 

(1,01 – 
2,21) 

81 126 64,29 0,031 1,68 
(1,05 - 
2,69) 

74 126 58,73   

5G/5G 25 85 29,41 19 126 15,08 0,012 0,43 
(0,22-
0,84) 

7 63 11,11 0,007 0,3 
(0,12 - 
0,75) 

12 63 19,05   

5G/4G 32 85 37,65 59 126 46,82   31 63 49,21   28 63 44,44   
4G/4G 28 85 32,94 48 126 38,10   25 63 39,68   23 63 36,51   
ITGA2 C807T                   

C 116 194 59,79 142 248 57,26   64 124 51,61   78 124 62,90   
T 78 194 40,21 106 248 42,74   60 124 48,39   46 124 37,10   
C/C 37 97 38,14 46 124 37,10   20 62 32,26   26 62 41,94   
C/T 42 97 43,30 50 124 40,32   24 62 38,71   26 62 41,94   
T/T 18 97 18,56 28 124 22,58   18 62 29,03   10 62 16,12   
ITGB3 T1565C                   
T 171 206 83,01 227 262 86,64   113 134 84,33   114 128 89,06   
C 35 206 16,99 35 262 13,36   21 134 15,67   14 128 10,94   
T/T 70 103 67,96 97 131 74,05   47 67 70,15   50 64 78,12   
C/T 31 103 30,10 33 131 25,19   19 67 28,36   14 64 21,88   
C/C 2 103 1,94 1 131 0,76   1 67 1,49   0 64 0,00   
ADD1 G1378T 

 
                  

G 157 192 81,77 209 258 81,01   106 130 81,54   103 128 80,47   
T 35 192 18,23 49 258 18,99   24 130 18,46   25 128 19,53   
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Аллель/Генотип Контроль УПР p OR 
(CI-

95%) 

УПР в зависимости от исходов беременности 
СР p OR 

(CI-
95%) 

ПР p OR 
(CI-

95%) 
G/G 64 96 66,67 87 129 67,44   46 65 70,77   41 64 64,06   
G/T 29 96 30,21 35 129 27,13   14 65 21,54   21 64 32,81   
T/T 3 96 3,13 7 129 5,43   5 65 7,69   2 64 3,13   

AGT T704C                   
T 110 196 56,12 122 262 46,56 0,043 0,68 

(0,47-
0,99) 

66 134 49,25   56 128 43,75 0,029 0,61 
(0,39 - 
0,95) 

C 86 196 43,88 140 262 53,44 0,043 1,47 
(1,01-
2,13) 

68 134 50,75   72 128 56,25 0,029 1,65 
(1,05 - 
2,58) 

T/T 33 98 33,67 27 131 20,61 0,026 0,51 
(0,28-
0,93) 

18 67 26,87   9 64 14,06 0,005 0,32 
(0,14 - 
0,73) 

T/C 44 98 44,90 68 131 51,91   30 67 44,78   38 64 59,38   
C/C 21 98 21,43 36 131 27,48   19 67 28,36   17 64 26,56   

AGT C521T                   
C 182 208 87,50 203 262 77,48 0,005 0,49 

(0,30-
0,81) 

103 134 76,87 0,010 0,48 
(0,27 - 
0,84) 

100 128 78,12 0,023 0,51 
(0,28 - 
0,92) 

T 26 208 12,50 59 262 22,52 0,005 2,03 
(1,23 – 
3,36) 

31 134 23,13 0,010 2,11 
(1,19 - 
3,74) 

28 128 21,88 0,023 1,96 
(1,09 - 
3,53) 

C/C 81 104 77,88 83 131 63,36 0,016 0,49 
(0,27 – 

43 67 64,18   40 64 62,50 0,031 0,47 
(0,24 - 
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Аллель/Генотип Контроль УПР p OR 
(CI-

95%) 

УПР в зависимости от исходов беременности 
СР p OR 

(CI-
95%) 

ПР p OR 
(CI-

95%) 
0,88) 0,94) 

C/T 20 104 19,24 37 131 28,24   17 67 25,37   20 64 31,25   
T/T 3 104 2,88 11 131 8,40   7 67 10,45 0,040 3,93 

(0,98 - 
15,76) 

4 64 6,25   

AGTR1 A1166C                   
A 154 198 77,7 190 254 74,80   93 130 71,54   97 124 78,23   
C 44 198 22,22 64 254 25,20   37 130 28,46   27 124 21,77   
A/A 63 99 63,64 72 127 56,69   34 65 52,31   38 62 61,29   
A/C 28 99 28,28 46 127 36,22   25 65 38,46   21 62 33,87   
C/C 8 99 8,08 9 127 7,09   6 65 9,23   3 62 4,84   
AGTR2 G1675A                   
G 100 198 50,51 122 248 49,19   59 126 46,83   63 122 51,64   
A 98 198 49,49 126 248 50,81   67 126 53,17   59 122 48,36   
G/G 29 99 29,29 34 124 27,42   17 63 26,98   17 61 27,87   
G/A 42 99 42,42 54 124 43,55   25 63 39,68   29 61 47,54   
A/A 28 99 28,28 36 124 29,03   21 63 33,33   15 61 24,59   

CYP11B2  
C(-344)T 

                  

C 78 164 47,56 105 238 44,12   45 110 40,91   60 128 46,88   
T 86 164 52,44 133 238 55,88   65 110 59,09   68 128 53,13   
C/C 26 82 31,71 23 119 19,33 0,045 0,52 

(0,27-
0,99) 

8 55 14,55 0,023 0,37 
(0,15 - 
0,89) 

15 64 23,44   
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Аллель/Генотип Контроль УПР p OR 
(CI-

95%) 

УПР в зависимости от исходов беременности 
СР p OR 

(CI-
95%) 

ПР p OR 
(CI-

95%) 
C/T 26 82 31,71 59 119 49,58 0,012 2,12 

(1,18-
3,81) 

29 55 52,73 0,014 2,40 
(1,19 - 
4,86) 

30 64 46,88   

T/T 30 82 36,58 37 119 31,09   18 55 32,72   19 64 29,69   
GNB3 C825T                   

C 151 200 75,50 184 258 71,32   90 132 68,18   94 126 74,60   
T 49 200 24,50 74 258 28,68   42 132 31,82   32 126 25,40   
C/C 60 100 60,00 67 129 51,94   32 66 48,49   35 63 55,56   
C/T 31 100 31,00 50 129 38,76   26 66 39,39   24 63 38,10   
T/T 9 100 9,00 12 129 9,30   8 66 12,12   4 63 6,34   
NOS3 T(-786)C                   
T 131 208 62,98 159 262 60,69   77 134 57,46   82 128 64,06   
C 77 208 37,02 103 262 39,31   57 134 42,54   46 128 35,94   
T/T 45 104 43,27 51 131 38,93   23 67 34,33   28 64 43,75   
T/C 41 104 39,42 57 131 43,51   31 67 46,27   26 64 40,63   
C/C 18 104 17,31 23 131 17,56   13 67 19,40   10 64 15,63   

NOS3 G894T                   
G 156 200 78,00 184 260 70,77   90 132 68,18   94 128 73,44   
T 44 200 22,00 76 260 29,23   42 132 31,82   34 128 26,56   
G/G 63 100 63,00 72 130 55,38   35 66 53,03   37 64 57,81   
G/T 30 100 30,00 40 130 30,77   20 66 30,30   20 64 31,25   
T/T 7 100 7,00 18 130 13,85   11 66 16,67   7 64 10,94   
p – сравнение с контрольной группой 
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Дополнительно было проведено исследование указанных генов у беремен-

ных с ПР в основной группе в зависимости от срока произошедших родов: ранние 

(22-33 недели гестации) и поздние (34-36 недель гестации). Не было выявлено от-

личий генных и генотипических частот между группами в зависимости от срока 

ПР. 

При сравнении с группой женщин с УПР и исходом в СР по отдельным по-

казателям выявлены значительные отличия у пациенток с ПР на разных сроках 

гестации. Так, гомозиготный генотип по «дикому аллелю» гена AGT 704Т/Т у 

женщин с поздними ПР (8,82%) встречался значительно реже по сравнению с 

женщинами с УПР и СР (26,87%; ОШ 0,26; 9  ܰ◌5% ДИ  0,07-0,97; р=0,035). 

Гомозиготный генотип по негативному аллелю гена AGTR2 А/А у женщин с 

ранними ПР (10,00%) встречался значительно реже по сравнению с женщинами с 

УПР и СР (33,33%; ОШ 0,22; 9  ܰ◌5% ДИ 0,06-0,82; р=0,016). 

При выполнении ранжирования генных и генотипических частот по поли-

морфизмам, ассоциированных с гемостазом и состоянием сосудистой стенки, ус-

тановлены наиболее значимые предикторы УПР (табл.8.4, рис.8.1): генотип 

CYP11B2 (-344)C/T, аллель «дикого типа» F13A1 103G, негативные аллели AGT 

521T, PAI-1(-675)4G, AGT 704C. 

Таблица 8.4 
Факторы риска УПР на основании генных и генотипических частот по полимор-

физмам, ассоциированных с гемостазом и состоянием сосудистой стенки 

Факторы риска Отношение шансов 
(ОШ) 

Ранг 

CYP11B2 (-344) C/T 2,12 (1,18-3,81) I 

AGT 521T 2,03 (1,23 – 3,36) II 
F13А1 103G 1,61 [1,08 – 2,39] III 
PAI-1(-675)4G 1,49 (1,01 – 2,21) IV 
AGT 704C 1,47 (1,01-2,13) V 
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Рис.8.1. Факторы риска УПР на основании генных и генотипических частот 

по полиморфизмам, ассоциированных с гемостазом и состоянием сосуди-

стой стенки 

Таким образом, у женщин с УПР чаще, чем в группе женщин с неосложнен-

ным течением беременности, в генах системы гемостаза присутствуют аллели 

F13А1 103G и PAI-1 (-675)4G; в генах, контролирующих состояние сосудистой 

стенки,- аллели AGT 704С и AGT 521Т и генотип CYP11B2 (-344)С/Т.  

Установлено отсутствие значимой связи между изученными полиморфиз-

мами генов и исходом беременности при УПР, а также сроком возникновения 

СПР.  
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ГЛАВА 9. ИЗМЕНЕНИЕ ПРОДУКЦИИ ГАЗОТРАНСМИТТЕРОВ ПРИ УГ-
РОЖАЮЩИХ ПРЕЖДЕВРЕМЕННЫХ РОДАХ 

Для изучения роли  продукции регуляторных газов в патогенезе угрожаю-

щих преждевременных родов проведено исследование показателей сероводорода 

и оксида азота. Дополнительно проведен индивидуальный анализ указанных по-

казателей. Для этого оценивалась частота встречаемости значений, относящихся к 

Q1 (<Q25%), Q2-Q3 (Q25%–Q75%) и Q4 (>Q75%). 

При проведении корреляционного и регрессионного анализа установлено, 

что при физиологическом течении беременности отсутствует связь показателей 

регуляторных газов между собой и с возрастом женщины (табл.9.1). Продукция 

оксида азота значимо снижалась с увеличением срока беременности (табл.9.1, 

рис.9.1). 

Таблица 9.1 

Корреляционная матрица возраста, срока беременности и показателей  

продукции регуляторных газов у женщин контрольной группы 

 
age gest H2S NO 

age 1,0000 -,0881 -,1162 ,0878 

 
p= --- p=,468 p=,338 p=,470 

gest -,0881 1,0000 -,0635 -,2380 

 
p=,468 p= --- p=,601 p=,047 

H2S -,1162 -,0635 1,0000 -,0152 

 
p=,338 p=,601 p= --- p=,900 

NO ,0878 -,2380 -,0152 1,0000 

 
p=,470 p=,047 p=,900 p= --- 

При проведении корреляционного и регрессионного анализа установлено, 

что при УПР также отсутствует связь показателей регуляторных газов между со-

бой и с возрастом женщины (табл.9.2). Продукция сероводорода значимо снижа-

лась с увеличением срока беременности (табл.9.2, рис.9.2). 
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Рис.9.1. Зависимость продукции оксида азота от срока беременности у женщин 

контрольной группы по результатам регрессионного анализа 

Таблица 9.2 

Корреляционная матрица возраста, срока беременности и показателей  

продукции регуляторных газов у женщин с УПР 

 
age gest H2S NO 

age 1,0000 -,2037 -,0100 -,0283 

 
p= --- p=,165 p=,946 p=,848 

gest -,2037 1,0000 -,3482 ,1528 

 
p=,165 p= --- p=,015 p=,300 

H2S -,0100 -,3482 1,0000 -,2570 

 
p=,946 p=,015 p= --- p=,078 

NO -,0283 ,1528 -,2570 1,0000 

 
p=,848 p=,300 p=,078 p= --- 

Scatterplot: gest  vs. NO  (Casewise MD deletion)

NO  = 80,123 - ,8188  * gest

Correlation: r = -,2380

20 22 24 26 28 30 32 34 36 38

gest

30

40

50

60

70

80

90

100

N
O

0,95 Conf.Int.



 

Рис.9.2. Зависимость продукции сероводорода от срока беременности у же

щин с УПР по результатам регрессионного анализа

Показатель продукции сероводорода (табл.9

ниже по сравнению с женщинами с нормально протекающей беременностью 

(p=0,001). При индивидуальном анализе установлено увеличение частоты встр

чаемости низких показателей и уменьшение средних и 

Рис.9.3. Особенности продукции сероводорода

нии с контрольной группой (0)

Продукция сероводорода не зависела от исхода беременности у беременных с 

УПР. У женщин основной группы показатель продукции сероводорода был ниже 
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Рис.9.2. Зависимость продукции сероводорода от срока беременности у же

щин с УПР по результатам регрессионного анализа 

продукции сероводорода (табл.9.3, рис.9.3) у женщин

ниже по сравнению с женщинами с нормально протекающей беременностью 

=0,001). При индивидуальном анализе установлено увеличение частоты встр

чаемости низких показателей и уменьшение средних и высоких значений.

продукции сероводорода у беременных с УПР

нии с контрольной группой (0) 

Продукция сероводорода не зависела от исхода беременности у беременных с 

УПР. У женщин основной группы показатель продукции сероводорода был ниже 

 

Рис.9.2. Зависимость продукции сероводорода от срока беременности у жен-

) у женщин с УПР был 

ниже по сравнению с женщинами с нормально протекающей беременностью 

=0,001). При индивидуальном анализе установлено увеличение частоты встре-

высоких значений. 

 

у беременных с УПР (1) в сравне-

Продукция сероводорода не зависела от исхода беременности у беременных с 

УПР. У женщин основной группы показатель продукции сероводорода был ниже 
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как в случае исхода в СР ((p=0,001), так и в ПР ((p=0,002) по сравнению с кон-

трольной группой. Частота встречаемости низких показателей была высокой как у 

женщин с УПР и исходом в СР, так и у женщин с УПР и исходом в ПР по сравне-

нию с группой контроля. 

Показатель продукции оксида азота (табл.9.3, рис.9.4) у женщин с УПР был 

выше, чем у женщин с нормально протекающей беременностью (p=0,001). При 

индивидуальном анализе установлено увеличение частоты встречаемости высо-

ких показателей и уменьшение низких значений. 

 

Рис.9.4. Особенности продукции оксида азота у беременных с УПР (1) в 

сравнении с контрольной группой (0) 

Продукция оксида азота не зависела  от исхода беременности у беременных с 

УПР. У женщин основной группы продукция оксида азота была выше как в слу-

чае исхода в СР ((p=0,001), так и в ПР ((p=0,016) по сравнению с контрольной 

группой. Однако, при индивидуальном анализе в группе женщин с УПР и исхо-

дом в СР отмечается увеличение высоких показателей и уменьшение низких по-

казателей по сравнению с беременными контрольной группы. А у женщин с УПР 

и исходом в ПР обнаружено увеличение высоких показателей и уменьшение 

средних показателей по сравнению с беременными контрольной группы. 



219 

 

 

Была проведена оценка диагностического значения показателя продукции 

оксида азота при УПР.  

Нами разработан способ диагностики угрозы преждевременных родов, со-

гласно которому установлен диагностический параметр содержания нитрат-ионов 

в цельной периферической венозной крови у женщин в III триместре беременно-

сти. При количественных значениях данного показателя 1,15 мМ/л или более ди-

агностируется угроза преждевременных родов с точностью 96,7 %. Получен па-

тент на изобретение № 2267133  «Способ диагностики угрозы преждевременных 

родов». 

Была проведена оценка прогностического значения показателя продукции 

оксида азота при УПР. Выявлена связь между динамикой показателя на фоне со-

храняющей терапии во время беременности и её донашиванием или преждевре-

менным прерыванием. Определение содержания нитрат-ионов проводилось дву-

кратно: до лечения и на фоне стандартной сохраняющей терапии. 

При проведении ретроспективного анализа показателей продукции оксида 

азота у женщин с разными исходами беременности обнаружено, что при заверше-

нии беременности своевременными родами в 77,5% случаев показатели нитрат-

ионов снижались (положительная динамика). При завершении беременности 

преждевременными родами у 87,9% женщин нитрат-ионы в динамике не изменя-

лись или возрастали (отрицательная динамика). 

На основании этих данных нами разработан способ прогнозирования исхода 

беременности, осложненной угрозой преждевременных родов. Существенным от-

личием способа является то, что установлен прогностический параметр динамики 

концентрации нитрат-ионов в периферической венозной крови, при увеличении 

которого на 10% или более прогнозируют наступление преждевременных родов с 

точностью 89,5%. Получен патент на изобретение № 2272574 «Cпособ прогнози-

рования исхода беременности при угрожающих преждевременных родах». 



 

Показатели продукции сероводорода и оксида азота у женщин с УПР в з

висимости от срока гестации ПР не имели отличий (табл.9.4).

Чрезвычайную важность имеет ответ на 

длить срок беременности на 48 ч и более для успешного завершения курса проф

лактики РДС новорожденного. 

сти продукции газотрансмиттеров в зависимости от 

начала токолитической терапии.

Установлено, что развитие ПР в первые 48 ч от начала терапии ассоциир

вано с более низкими значениями (

(табл.9.5, рис.9.5). 

Рис.9.5. Особенности продукции сероводорода

сти от исхода беременности: 1 

48 ч от начала терапии 

При индивидуальном анализе обращает на себя внимание увеличение 

встречаемости низких значений у женщин с УПР и неэффектив

сравнению с женщинами с УПР и исходом в СР (

дом в ПР по истечении 48 часов

ты низких показателей и увеличение частоты средних показателей

женщинами с ПР в течение 48 часов
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Показатели продукции сероводорода и оксида азота у женщин с УПР в з

висимости от срока гестации ПР не имели отличий (табл.9.4).

Чрезвычайную важность имеет ответ на вопрос, удастся ли при УПР пр

длить срок беременности на 48 ч и более для успешного завершения курса проф

лактики РДС новорожденного. В связи с этим, нами проанализированы особенн

сти продукции газотрансмиттеров в зависимости от времени развития

начала токолитической терапии. 

Установлено, что развитие ПР в первые 48 ч от начала терапии ассоциир

вано с более низкими значениями (p=0,005) показателя продукции сероводорода 

продукции сероводорода у беременных с УПР в зависим

сти от исхода беременности: 1 – ПР в первые 48 ч от начала терапии, 2 

При индивидуальном анализе обращает на себя внимание увеличение 

встречаемости низких значений у женщин с УПР и неэффектив

сравнению с женщинами с УПР и исходом в СР (p=0,03). У беременных с исх

по истечении 48 часов от начала лечения наблюдается снижение част

и увеличение частоты средних показателей

в течение 48 часов от начала терапии.  

Показатели продукции сероводорода и оксида азота у женщин с УПР в за-

висимости от срока гестации ПР не имели отличий (табл.9.4). 

вопрос, удастся ли при УПР про-

длить срок беременности на 48 ч и более для успешного завершения курса профи-

В связи с этим, нами проанализированы особенно-

времени развития СПР после 

Установлено, что развитие ПР в первые 48 ч от начала терапии ассоцииро-

=0,005) показателя продукции сероводорода 

 

у беременных с УПР в зависимо-

ла терапии, 2 – ПР после 

При индивидуальном анализе обращает на себя внимание увеличение 

встречаемости низких значений у женщин с УПР и неэффективной терапии ПР по 

=0,03). У беременных с исхо-

от начала лечения наблюдается снижение часто-

и увеличение частоты средних показателей по сравнению с 
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Анализ показателей продукции оксида азота не выявил различий между 

этими двумя подгруппами обследованных женщин с УПР (табл.9.5, рис.9.6). 

 

Рис.9.6. Особенности продукции оксида азота у беременных с УПР в зависимости 

от исхода беременности: 1 – ПР в первые 48 ч от начала терапии, 2 – ПР после 48 

ч от начала терапии 

Проведена оценка информативности показателей продукции регуляторных 

газов в отношении времени развития СПР при УПР при помощи ROC-анализа. 

Определена значимость этих показателей для прогнозирования развития СПР при 

УПР на фоне токолитической терапии в течение первых 48 ч после начала лече-

ния.  

Так, для показателя продукции сероводорода прогностическим критерием 

ПР в течение 48 часов от начала лечения стала величина показателя <51,0 

мкмоль/л (рис.9.7) с чувствительностью 70.0% и специфичностью 81,8% (AUC = 

0,802). 

Для показателя продукции оксида азота прогностическим критерием ПР в 

течение 48 часов от начала лечения стала величина показателя >49 мкмоль/л 

(рис.9.8) с чувствительностью 100.0% и специфичностью 33.3% (AUC = 0,605). 

Прогностическая ценность отрицательного результата - 100%. 
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Рис.9.7. Прогностическая значимость 

ношении срока ПР при УПР: 

 

Рис.9.8. Прогностическая значимость показателя продукции оксида азота

шении срока ПР при УПР: 

Показатели продукции регуляторных газов у женщин с нормаль

Показа-
тель 

 
Контрольная гру

па 

Серовод
ород, 

мкмоль/
л 

67,00  [57,00; 74,00]
65,1±1,62 

n = 71 

p  
 <25 25-75 >75
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9.7. Прогностическая значимость показателя продукции сероводорода

УПР: 1 – до 48 ч, 0 – после 48 ч 

 

Прогностическая значимость показателя продукции оксида азота

УПР: 1 – до 48 ч, 0 – после 48 ч 

продукции регуляторных газов у женщин с нормаль

беременностью и УПР 

Контрольная груп-
Основная группа 

(УПР) 

(в зависимости от исхода)

Своевременные 
роды 

57,00; 74,00] 55,00 [48,00; 63,00] 
55,3±1,74 

n = 81 

56,00 [41,00; 64,00]
55,2±2,41 

n = 49 

0,001 0,001 
>75 <25 25- >75 <25 25-

 

показателя продукции сероводорода в от-

 

Прогностическая значимость показателя продукции оксида азота в отно-

Таблица 9.3 
продукции регуляторных газов у женщин с нормально протекающей 

УПР  
(в зависимости от исхода) 

Своевременные Преждевременные 
роды 

[41,00; 64,00] 
 

53,00 [48,00; 62,00] 
55,5±2,46 

n = 32 

0,002 
>75 <25 25- >75 
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75 75 75 
 16 

(22,5
%) 

40 
(56,3
%) 

15 
(21,2
%) 

44 
(54,3
%) 

32 
(39,5
%) 

5  
(6,2
%) 

26 
(53,1
%) 

19 
(38,8
%) 

4 
(8,1
%) 

18 
(56,3
%) 

13 
(40,6
%) 

1 
(3,1
%) 

p    0,00
1 

0,04 0,00
6 

0,00
1 

  0,00
1 

 0,02 

Оксид 
азота, 

мкмоль/
л 

56,50  [45,00; 64,00] 
56,9±1,54 

n = 70 

67,00  
[53,00; 82,00] 

75,9±4,32 
n = 79 

62,50 [53,00; 79,00] 
74,3±4,77 

n = 48 

69,00 [59,00; 84,00] 
78,3±8,26 

n = 31 

p  0,001 0,001 0,016 
 <25 25-

75 
>75 <25 25-

75 
>75 <25 25-

75 
>75 <25 25-

75 
>75 

 14  
(20%

) 

40 
(57,1
%) 

16 
(22,9
%) 

5  
(6,3
%) 

33 
(41,8
%) 

41 
(51,9
%) 

2  
(4,2
%) 

23 
(47,9
%) 

23 
(47,9
%) 

3  
(9,7
%) 

10 
(32,2
%) 

18 
(58,1
%) 

p    0,01  0,00
1 

0,01  0,00
5 

 0,02 0,00
1 

p - достоверные отличия в сравнении с контрольной группой 

Таблица 9.4 
Показатели продукции регуляторных газов у женщин с нормально протекающей 

беременностью и УПР в разные сроки гестации 

Показатель УПР с исходом в СР УПР с исходом в ПР  
в 220-336 недели 

УПР с исходом в ПР  
в 340-366 недель 

Сероводород, 
мкмоль/л 

56,00 [41,00; 64,00] 
55,2±2,41 

n = 49 

51,00 [35,00; 55,00] 
56,5±2,03 

n = 10 

53,50 [49,50; 66,50] 
52,4±3,39 

n = 22 
 <25 25-75 >75 <25 25-75 >75 <25 25-75 >75 
 26  

(53,1
%) 

19  
(38,8
%) 

4  
(8,1
%) 

4  
(40,0%) 

6 
(60,0
%) 

0  
(0%) 

14 
(63,6
%) 

7  
(31,8%

) 

1  
(4,6%) 

Оксид азота, 
мкмоль/л 

62,50 [53,00; 79,00] 
74,3±4,77 

n = 48 

64,50 [59,00; 87,00] 
75,4±5,30 

n = 10 

69,00 [50,00; 84,00] 
77,0±7,50 

n = 21 
 <25 25-75 >75 <25 25-75 >75 <25 25-75 >75 
 2 

(4,2%) 
23 

(47,9
%) 

23  
(47,9
%) 

1  
(10,0
%) 

4  
(40,0%) 

5  
(50,0%

) 

2  
(9,5
%) 

6  
(28,6%

) 

13  
(61,9%

) 
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Таблица 9.5 
Показатели продукции регуляторных газов у женщин с УПР в зависимости от эф-

фективности лечения в первые 48 ч и исхода беременности 

Показатель УПР с исходом в СР УПР с исходом в ПР в 
течение 48 часов от 

начала лечения 

УПР с исходом в ПР по 
истечении 48 часов от 

начала лечения 
Сероводород, 

мкмоль/л 
56,00 [41,00; 64,00] 

55,2±2,41 
n = 49 

49,00 [48,00; 52,00] 
47,3±3,36 

n = 10 

61,00 [52,00; 67,00] 
59,3±2,94 

n = 22 
p2   0,005 
 <25 25-75 >75 <25 25-75 >75 <25 25-75 >75 
 26  

(53,1
%) 

19  
(38,8
%) 

4  
(8,1%) 

9  
(90%) 

1  
(10%) 

0  
(0%

) 

9  
(40,9
%) 

12  
(54,5%

) 

1  
(4,5%) 

p1    0,03      
p2       0,01 0,02  

Оксид азота, 
мкмоль/л 

62,50 [53,00; 79,00] 
74,3±4,77 

n = 48 

71,00 [60,00; 87,00] 
92,7±21,4 

n = 10 

67,00 [48,00; 84,00] 
71,4±6,74 

n = 21 
 <25 25-75 >75 <25 25-75 >75 <25 25-75 >75 
 2  

(4,2%) 
23  

(47,9
%) 

23  
(47,9
%) 

0  
(0%) 

3  
(30%) 

7  
(70
%) 

3  
(14,3%

) 

7  
(33,3
%) 

11  
(52,4%

) 
p1 - достоверные отличия в сравнении с подгруппой угрожающих ПР, закончившихся своевре-
менными родами; 
p2 – достоверные отличия в сравнении  с подгруппой угрожающих ПР с исходом в ПР в течение 48 ча-
сов от начала лечения. 
 

Таким образом, у пациенток с УПР наблюдается увеличение концентрации 

в сыворотке крови конечных продуктов оксида азота и уменьшение концентрации 

сероводорода по сравнению с женщинами, у которых беременность протекала без 

осложнений. Более высокая концентрация сероводорода выявлялась у беремен-

ных с УПР, у которых на фоне токолитической терапии беременность пролонги-

ровалась на 48 часов и более, по сравнению с женщинами, родившими в первые 

48 часов. 
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ГЛАВА 10. ПАТОМОРФОЛОГИЧЕСКИЕ ОСОБЕННОСТИ ПЛАЦЕНТ 

ПРИ УГРОЖАЮЩИХ ПРЕЖДЕВРЕМЕННЫХ РОДАХ 

Патологические изменения при УПР развиваются во всех элементах функ-

циональной системы «мать-плацента-плод». С целью выявления структурных 

особенностей плацент при данном осложнении беременности проведено ком-

плексное морфологическое исследование, включающее макроскопическое описа-

ние, органометрию, обзорную гистологию, иммуногистохимию и трансмиссион-

ную электронную микроскопию. 

10.1 Патоморфология плацент женщин при беременности, осложнив-

шейся угрозой преждевременных родов и закончившейся своевременными и 

преждевременными родами 

Проведен сравнительный анализ патоморфологических изменений в пла-

центах 69 женщин при беременности, осложнившейся УПР (основная группа), из 

них 37 пациенток - с исходом в ПР и 32 – с исходом в СР. Группу контроля соста-

вили 37 плацент женщин с неосложненным течением беременности и своевре-

менными родами (таб.10.1). В исследуемых группах, как и в группе контроля, 

преобладали плаценты округлой и овальной форм с центральным прикреплением 

пуповины и рассыпным типом ветвления сосудов на плодовой поверхности пла-

центы. В плацентах при УПР с исходом в ПР определялось преимущественно па-

рацентральное отхождение пупочного канатика (р=0,002). Краевое и оболочечное 

прикрепление пуповины с дугообразным и асимметричным типом ветвления со-

судов в 3 раза чаще по сравнению с контрольной группой выявлено в плацентах 

женщин при УПР с исходом в СР и в два раза чаще - при УПР с исходом в ПР. 

Неправильная (треугольная, бобовидная и подковообразная) форма плацент чаще 

(р=0,004) диагностирована в плацентах при беременности, осложнившейся УПР, 

и при этом в 2 раза чаще при УПР с исходом в ПР (р=0,005). Плаценты, окружен-

ные ободком, определялись и в группе контроля, но в 2,5 раза чаще при беремен-

ности, осложненной УПР. 
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Плаценты анализируемых групп независимо от исхода беременности сопос-

тавимы по наличию ложных узлов пуповины, ее извитости и варикозному расши-

рению пуповинной вены в витках. Следует подчеркнуть, что ложные узлы пупо-

вины (р=0,012) и гипоплазия вартонова студня (р=0,045) чаще определялись в 

плацентах женщин при УПР с исходом в ПР. Ложные узлы пуповины при ПР от-

личались большими размерами и структурными особенностями в виде сочетания 

гиперплазии вартонова студня с извитым ходом артерий и дилатацией вен пупоч-

ного канатика. 

В основной группе чаще, в отличие от группы контроля (р=0,002), диагно-

стирована гипоплазия плацент, как один из основных признаков нарушения пла-

центации. С более высокой частотой дефицит массы плацент от 20% до 30% оп-

ределялся в плацентах при УПР с исходом в СР (р=0,041) и ПР (р=0,002) без зна-

чимых различий внутри основной группы. Однако, гипоплазия плацент III ст. с 

дефицитом массы более 30% определялась только в группе плацент при УПР с 

исходом в ПР. Аналогичная динамика в анализируемых группах выявлена в от-

ношении линейных параметров и площади материнской поверхности плацент. 

По результатам ранее проведенных исследований доказано, что одной из 

основных причин гипоплазии плацент на этапе ранней плацентации являются на-

рушения гестационного ремоделирования спиральных артерий с гиповаскуляри-

зацией ворсин и последующим развитием гипоперфузии плаценты. Незавершен-

ная гестационная перестройка эндометриальных сегментов спиральных артерий в 

центральных и парацентральных отделах плацент чаще по сравнению с контроль-

ной группой (р=0,001) и группой плацент при УПР с исходом в СР (р=0,01) опре-

делялась в группе женщин с УПР и исходом в ПР. 

С неполноценной гестационной перестройкой спиральных артерий связан 

морфогенез материнских и плодовых сосудистых поражений плаценты в виде ин-

фарктов ворсин, тромбоза межворсинчатого пространства и интрадецидуальных 
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кровоизлияний, которые занимают ведущее место в структуре патоморфологиче-

ских изменений в плацентах при УПР с исходом в ПР и СР (рис.10.1, 10.2). 

 

  
Рис.10.1. Плацента при УПР с исходом в 
ПР в 32 недели беременности. Незавер-
шенное ремоделирование эндометриаль-
ных сегментов спиральных артерий. Окра-
ска гематоксилином и эозином, СМ х200 

Рис.10.2. Плацента при УПР с исходом в 
ПР в 30 недель беременности. Тромбоз 
межворсинчатого пространства суббазаль-
ных зон. Окраска гематоксилином и эози-
ном, СМ х100.  

 

Следует подчеркнуть, что инфаркты ворсин диагностированы во всех ис-

следуемых группах, в т.ч. и в контрольной группе, но для плацент при неослож-

ненном течении беременности характерна краевая локализация инфарктов, а в 

плацентах при УПР с исходом в ПР определено центральное и парацентральное 

расположение нарушений микроциркуляции в материнском компартменте пла-

центы. 

Одним из наиболее часто диагностируемых вариантов материнских сосуди-

стых поражений в плацентах женщин основной группы явился тромбоз межвор-

синчатого пространства. Тромбоз межворсинчатого пространства центральных и 

суббазальных зон диагностирован в плацентах женщин при УПР с исходом в ПР и 

СР. Суммарная площадь хронических нарушений кровообращения в плацентах 

женщин при УПР с исходом в ПР составила более 27,5,% от площади материн-

ской поверхности и была выше аналогичного параметра в группе плацент при 

УПР с исходом в СР (p=0,01). 
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Развитие нарушений материнского и плодового кровообращения в плацен-

тах женщин при УПР связано и со структурными изменениями в магистральных 

сосудах стволовых ворсин I, II и III порядков. Так, по сравнению с группой кон-

троля уменьшение внутреннего диаметра артерий стволовых ворсин второго и 

третьего порядков в плацентах женщин с УПР с исходом в СР до 0,0510,024 мм 

и с исходом в ПР до 0,1480,016 мм (р=0,02) приводит к ишемии терминальных 

ворсин вследствие снижения притока крови в капиллярное русло ворсинчатого 

хориона. При этом ишемия плаценты индуцирует компенсаторную гиперплазию 

резервных капилляров и дилатацию вен стволовых ворсин с достоверным увели-

чением диаметра вен лишь в группе плацент с ПР (0,1840,012 мм, р=0,01) в 

сравнении с контрольной группой. Стеноз артерий стволовых ворсин как резуль-

тат васкулита чаще по сравнению с группой контроля определялся в плацентах 

женщин при УПР с исходом как в СР (р=0,02), так и в ПР (р=0,01). Стеноз арте-

рий стволовых ворсин с последующей облитерационной ангиопатией в 2,8 раза 

чаше по сравнению с плацентами при УПР с исходом в СР диагностировался в 

плацентах женщин с ПР (р=0,02). Только в плацентах женщин с УПР и исходом в 

ПР стеноз артерий стволовых ворсин чаще по сравнению с контрольной группой 

сочетался с дилатацией и полнокровием вен (р=0,01). Гипертрофия стенки и сте-

ноз артерий стволовых ворсин в сочетании с варикозным расширением и дефор-

мацией просвета вен составляют структурную основу плодовой мальперфузии и 

хронической плацентарной гипертензии, которые чаще, по сравнению с группой 

контроля (р=0,01) и плацентами при УПР с исходом в СР (р=0,02), диагностиро-

вались при ПР у женщин с УПР (рис.10.3, 10.4). 
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Рис.10.3. Плацента при УПР с исходом в 
ПР в 32 недели беременности. Стеноз ар-
терий стволовых ворсин. Окраска гематок-
силином и эозином, СМ х100. 

Рис.10.4. Плацента при УПР и исходом в 
ПР в 32 недели. Дилатация вен стволовых 
ворсин. Окраска гематоксилином и эози-
ном, СМ х200. 

 

Вторую большую группу патоморфологических изменений, диагностиро-

ванных в плацентах при различных исходах беременности, осложненной УПР, со-

ставили инфекционно-воспалительные процессы. Плаценты анализируемых групп 

были сопоставимы по топографии воспаления и путям инфицирования. При этом 

диагностировались как острые, так и хронические воспалительные изменения. 

Острый хориоамнионит и сосудисто - стромальный плацентарный хорионит как 

результат восходящего инфицирования чаще по сравнению с контрольной груп-

пой (р=0,001) и группой плацент при УПР с исходом в СР (р=0,001) диагностиро-

вались в плацентах женщин с ПР. Хроническое воспаление в строме промежуточ-

ных и терминальных ворсин определялось только в плацентах женщин с УПР. 

Хронический виллузит с лимфогистиоплазмоцитарной инфильтрацией в строме 

промежуточных (р=0,001) и терминальных ворсин (р=0,001) с развитием поствос-

палительного фиброза чаще диагностировался в плацентах женщин при УПР с 

исходом в ПР. 
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Васкулит стволовых ворсин как одно из патогенетических звеньев феталь-

ной мальперфузии в 2 раза чаще диагностировался в плацентах при УПР с исхо-

дом в ПР (р=0,017). Вирусный базальный и париетальный децидуит с лимфоги-

стиоцитарной инфильтрацией определялся в плацентах женщин как при ПР, так и 

при СР в исходе беременности, осложненной УПР (рис.10.5, 10.6). 

Рис.10.5. Плацента при УПР с исходом в 
ПР в 27 недель беременности. Васкулит 
стволовых ворсин. Окраска гематоксили-
ном и эозином, СМ х200. 

Рис.10.6. Плацента при УПР с исходом в 
ПР в 36 недель беременности. Вирусный 
базальный децидуит. Окраска гематокси-
лином и эозином, СМ х200. 

 

Патогенетически с воспалением связан морфогенез нарушений созревания 

ворсинчатого хориона: вариант промежуточных незрелых ворсин (23,5%), диссо-

циированное нарушение развития ворсинчатого хориона (33,2%) с последующей 

поствоспалительной гиповаскуляризацией промежуточных, терминальных ворсин 

и с очаговым фиброзом стромы. Указанные варианты нарушений дифференци-

ровки ворсинчатого хориона определялись только в основной группе, и при этом 

чаще в группе плацент с исходом в ПР (р=0,001). При всех указанных вариантах 

выявлялось синхронное нарушение развития стромального и сосудистого компо-

нентов ворсинчатого хориона. При варианте незрелых промежуточных ворсин 

отмечалась сохранность стромальных каналов с клетками Кащенко-Гофбауэра и 
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центральное расположением узких капилляров. Типичным для диссоциированно-

го варианта нарушения созревания ворсинчатого хориона было неравномерное 

созревание ворсин в котиледонах (рис.10.7, 10.8). 

Рис.10.7. Плацента при ПР в 32 недели 
гестации. Нарушение дифференцировки 
сосудисто-стромального компонента ство-
ловых ворсин. Вариант промежуточных 
незрелых ворсин. Окраска гематоксилином 
и эозином, СМ х200 

Рис.10.8. Плацента при ПР в 30 недель бе-
ременности. Вариант промежуточных не-
зрелых ворсин. Расширенные стромальные 
каналы, щелевидные просветы центрально 
расположенных капилляров. Окраска ге-
матоксилином и эозином, СМ х200 

Гиповаскуляризация терминальных отделов ворсинчатого хориона сопро-

вождалась нарушением трофической функции плаценты с развитием хронической 

внутриутробной гипоксии и задержки роста плода, которая с наибольшей часто-

той (90,3%; р=0,001) определялась в плацентах женщин при УПР с исходом в ПР. 

Материнские сосудисто-стромальные и инфекционно-воспалительные по-

ражения в плаценте индуцировали развитие дистрофических и некротических из-

менений эпителия ворсин с повышенным отложением фибрина и фибриноида в 

зонах некроза трофобластического эпителия. Повышенные отложения фибрина и 

фибриноида в зонах некроза эпителия стволовых, промежуточных и терминаль-

ных ворсин, а также в базальной пластинке в три раза чаще (р=0,001) по сравне-

нию с плацентами женщин при УПР с исходом в СР определялись в плацентах 

при УПР с исходом в ПР. 
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Распространенные отложения фибрина в исследуемых группах сочетались с 

минеральной дистрофии в виде петрификатов в этителии и строме ворсин, а также 

в структурах базальной пластинки. Дистрофические и некротические изменения 

цито – и синцитиотрофобласта ворсин нарушают целостность эпителиального по-

крова ворсинчатого хориона. 

Патоморфологические изменения в плаценте инициируют развитие процес-

сов компенсации и адаптации. Из компенсаторных процессов в плацентах анали-

зируемых групп выявлены: гиперплазия терминальных ворсин, капилляров тер-

минальных ворсин и синцитиокапиллярных мембран. Гиперплазия терминальных 

ворсин чаще в 3,7 раза (р=0,009) выявлялась в плацентах при ПР в отличие от 

аналогичного признака в плацентах женщин при УПР с исходом в СР. Компенса-

торные возможности сосудистого русла ворсин были выражены слабо. Так, ги-

перплазия капилляров терминальных ворсин определялась лишь в 8 плацентах 

женщин при УПР с исходом в СР и в 11 плацентах при УПР с исходом в ПР 

(рис.10.9). При этом гиперплазия синцитиокапиллярных мембран в два раза чаще 

по сравнению с плацентами женщин при УПР с исходом в ПР выявлялась в пла-

центах женщин с УПР и исходом в СР. Локальный адаптационный компонент в 

виде полнокровия промежуточных и терминальных ворсин определялся в плацен-

тах исследуемых групп без значимых отличий между группами. Гиперплазия 

синцитиальных узелков определялась более 50% случаев как в плацентах кон-

трольной группы, так и в группе с УПР (рис.10.9; 10.10). 
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Рис.10.9. Плацента при ПР в 36 недель бе-
ременности. Гиперплазия капилляров тер-
минальных ворсин. Окраска гематоксили-
ном и эозином, СМ х200. 

Рис.10.10. Плацента при ПР в 33 недели 
беременности. Гиперплазия синцитиаль-
ных узелков. Гиповаскуляризация проме-
жуточных и терминальных ворсин. Окра-
ска гематоксилином и эозином, СМ х100. 

При сопоставлении патоморфологических изменений со степенью выра-

женности компенсаторных процессов в плацентах при УПР диагностирована хро-

ническая плацентарная недостаточность (ХПН), компенсированная форма кото-

рой чаще определялась в плацентах женщин с исходом в СР (р=0,001), а субком-

пенсированная – с исходом в ПР (p=0,021). В одном случае в плаценте при УПР с 

исходом в ПР определялась декомпенсированная форма ХПН. 

Таблица 10.1 

Патоморфологические особенности последов у женщин с неосложненным тече-

нием беременности и угрожающими преждевременными родами в зависимости от 

исхода беременности 

Признак 

 
Контрольная 

группа 
 
 

n=37 

 
Основная 

группа (УПР) 
 

n=69 

УПР  
в зависимости от исхода 

Своевремен-
ные роды 

n=32 

Преждевре-
менные роды 

n=37 

Форма плаценты 
округлая (%) 22 (59,46%) 43 (62,32%) 17 (53,13%) 26 (70,27%) 
овальная (%) 14 (37,84%) 21 (30,44%) 13 (40,63%) 8 (21,62%) 
неправильная (%) 0 (0%) 6 (8,70%) 2 (6,25%) 4 (10,81%) 
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p1  0,004 0,04 0,005 
Плацента, окруженная 
ободком (%) 

12 (32,43%) 34 (50,0%) 16 (50,0%) 18 (50,0%) 

Линейные размеры плаценты 
длина (см) 19,38±0,39 17,96±0,32 19,20±0,31 16,89±0,46 

p1  0,006  0,001 
p2    0,001 

ширина (см) 17,10±0,37 16,06±0,34 16,61±0,47 15,59±0,49 
p1  0,044  0,017 

толщина (см) 1,50±0,10 1,48±0,07 1,74±0,11 1,26±0,07 
p2    0,001 

Масса плаценты (г) 477,57±10,44 406,28±14,44 471,00±14,25 350,00±19,89 
p1  0,001  0,001 
p2    0,001 

Площадь плаценты 
(см2) 

266,61±7,52 240,68±10,65 262,69±14,26 221,65±15,05 

p1  0,049  0,01 
     

Гипоплазия плаценты 
(%) 

2 (5,41%) 19 (27,54%) 7 (21,88%) 12 (32,43%) 

p1  0,002 0,041 0,002 
I ст. (%) 2 (5,41%) 8 (11,59%) 4 (12,50%) 4 (10,81%) 
II ст. (%) 0 (0%) 7 (10,15%) 3 (9,38%) 4 (10,81%) 

p1  0,002 0,012 0,005 
III ст. (%) 0 (0%) 4 (5,80%) 0 (0%) 4 (10,81%) 

p1  0,019  0,005 
p2    0,007 

Прикрепление пуповины 
центральное (%) 20 (54,05%) 11 (15,94%) 6 (18,75%) 5 (13,51%) 

p1  0,001 0,003 0,001 
парацентральное (%) 15 (40,54%) 48 (69,57%) 20 (62,50%) 28 (75,68%) 

p1  0,004  0,002 
краевое (%) 2 (5,41%) 9 (13,04%) 5 (15,63%) 4 (10,81%) 
оболочечное (%) 0 (0%) 1 (1,45%) 1 (3,13%) 0(0%) 
Цвет пуповины: 
белесоватый (%) 33 (89,19%) 52 (75,36%) 24 (75,0%) 28 (75,68%) 
желтоватый (%) 4 (10,81%) 17 (24,64%) 8 (25,0%) 9 (24,32%) 
Извитость пуповины 
неравномерная (%) 7 (18,92%) 15 (21,74%) 5 (15,63%) 10 (27,03%) 
слабая (%) 16 (43,24%) 21 (30,44%) 8 (25,00%) 13 (35,14%) 
умеренная (%) 9 (24,32%) 28 (40,58%) 16 (50,00%) 12 (32,43%) 

p1   0,029  
выраженная (%) 5 (13,51%) 5 (7,25%) 3 (9,38%) 2 (5,41%) 
Варикозное расшире-
ние вены пуповины 
(%) 

12 (32,43%) 28 (40,58%) 11 (34,38%) 17 (45,95%) 

Гипоплазия вартонова 
студня (%) 

10 (27,03%) 29 (42,65%) 11 (34,38%) 18 (50,0%) 
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p1    0,045 
Ложные узлы в пупо-
вине (%) 

7 (18,92%) 14 (20,29%) 5 (15,63%) 9 (24,32%) 

Размеры ложных уз-
лов пуповины (см) 

1,00±0,11 1,43±0,10 1,40±0,31 1,43±0,10 

p1  0,013  0,012 
Плодовая поверхность: тип ветвления сосудов 
магистральный (%) 7 (18,92%) 12 (17,39%) 5 (15,63%) 7 (18,92%) 
промежуточный (%) 7 (18,92%) 26 (37,68%) 8 (25,00%) 18 (48,65%) 

p1  0,04  0,007 
p2    0,044 

рассыпной (%) 23 (62,16%) 31 (44,93%) 19 (59,38%) 12 (32,43%) 
p1    0.011 
p2    0,027 

Материнская поверхность 
мелкодольчатая (%) 2 (5,41%) 5 (7,25%) 2 (6,25%) 3 (8,11%) 
среднедольчатая (%) 29 (78,38%) 47 (68,11%) 25 (78,12%) 22 (59,46%) 

крупнодольчатая (%) 6 (16,21%) 17 (24,64%) 5 (15,63%) 12 (32,43%) 
Общепатологические процессы в плаценте 

Хронический гемор-
рагический инфаркт 
(%) 

8 (21,62%) 14 (20,29%) 8 (25,00%) 6 (16,22%) 

Ишемический ин-
фаркт (%) 

9 (24,32%) 23 (33,33%) 11 (34,38%) 12 (32,43%) 

ПОНРП (%) 1 (2,70%) 18 (26,09%) 5 (15,63%) 13 (35,14%) 
p1  0,001  0,001 

Апоплексия плаценты 
(%) 

0 (0%) 4 (5,80%) 1 (3,13%) 3 (8,11%) 

p1  0,019  0,015 
Стаз в межворсинча-
том пространстве (%) 

12 (32,43%) 34 (49,28%) 12 (37,50%) 22 (59,46%) 

p1    0,021 
Тромбоз межворсин-
чатого пространства 
(%) 

0 (0%) 9 (13,04%) 5 (15,63%) 4 (10,81%) 

p1  0,001 0,001 0,005 
Незавершенная пере-
стройка эндометри-
альных сегментов 
спиральных артерий 
(%)  

1 (2,70%) 13 (18,84%) 2 (6,25%) 11 (29,73%) 

p1  0,006  0,001 
p2    0,009 

Стеноз просвета арте-
рий стволовых ворсин 
(%) 

1 (2,70%) 23 (33,33%) 6 (18,75%) 17 (45,95%) 

p1  0,001 0,022 0,001 
p2    0,016 
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Дилатация вен ство-
ловых ворсин (%) 

7 (18,92%) 31 (44,93%) 13 (40,63%) 18 (48,65%) 

p1  0,006  0,007 
Отек стромы проме-
жуточных ворсин (%) 

1 (2,70%) 32 (46,38%) 12 (37,50%) 10 (54,05%) 

p1  0,001 0,001 0,001 
Базальный децидуит 
(%) 

8 (21,62%) 26 (37,68%) 12 (37,50%) 14 (37,84%) 

Париетальный деци-
дуит (%) 

2 (5,41%) 7 (10,15%) 2 (6,25%) 5 (13,51%) 

Виллузит промежу-
точных ворсин (%) 

0 (0%) 15 (21,74%) 3 (9,38%) 12 (32,43%) 

p1  0,001 0,012 0,001 
p2    0,017 

Виллузит терминаль-
ных ворсин (%) 

0 (0%) 6 (8,70%) 0 (0%) 6 (16,22%) 

p1  0,004  0,001 
p2    0,001 

Васкулит стволовых 
ворсин (%) 

1 (2,70%) 10 (14,49%) 3 (9,38%) 7 (18,92%) 

p1  0,029  0,017 
Нарушение диффе-
ренцировки сосуди-
сто-стромального 
компонента ворсин 
(%) 

0 (0%) 10 (14,49%) 2 (6,25%) 8 (21,62%) 

p1  0,001 0,04 0,001 
Поствоспалительная 
гиповаскуляризация 
промежуточных вор-
син (%) 

1 (2,70%) 24 (34,78%) 8 (25,00%) 16 (43,24%) 

p1  0,001 0,004 0,001 
Поствоспалительная 
гиповаскуляризация 
терминальных ворсин 
(%) 

1 (2,70%) 22 (31,88%) 9 (28,13%) 13 (35,14%) 

p1  0,001 0,002 0,001 
Внеплацентарный хо-
риоамнионит (%) 

2 (5,41%) 14 (20,29%) 1 (3,13%) 13 (35,14%) 

p1  0,024  0,001 
p2    0,001 

Восходящий плацен-
тарный хорионит, 
субхориальный ин-
тервиллезит (%) 

5 (13,51%) 22 (31,88%) 6 (18,75%) 16 (43,24%) 

p1  0,03  0,004 
p2    0,029 

Флебит пуповины (%) 0 (0%) 6 (8,70%) 1 (3,13%) 5 (13,51%) 
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p1  0,004  0,002 
Восходящий базаль-
ный децидуит (%) 

0 (0%) 5 (7,25%) 1 (3,13%) 4(10,81%) 

p1  0,009  0,005 
Отложения фибрина и 
фибриноида в зонах 
некроза эпителия вор-
син (%) 

16 (43,24%) 46 (66,67%) 12 (37,50%) 34 (91,89%) 

p1  0,022  0,001 
p2    0,001 

Отложения фибрина и 
фибриноида в базаль-
ной пластинке (%) 

12 (32,43%) 31 (44,93%) 11 (34,38%) 20 (54,05%) 

Гиперплазия терми-
нальных ворсин (%) 

25 (67,57%) 16 (23,19%) 3 (9,38%) 13 (35,14%) 

p1  0,001 0,001 0,006 
p2    0,009 

Гиперплазия капилля-
ров терминальных 
ворсин (%) 

23 (62,76%) 19 (27,54%) 8 (25,00%) 11 (29,73%) 

p1  0,001 0,002 0,006 
Гиперплазия синцити-
альных узелков (%) 

25 (67,57%) 36 (52,17%) 16 (50,00%) 20 (54,05%) 

Гиперплазия синци-
тио-капилляр-ных 
мембран (%) 

16 (43,24%) 13 (18,84%) 9 (28,13%) 4 (10,81%) 

p1  0,01  0,002 
Недоразвитие специа-
лизированных терми-
нальных ворсин (%) 

8 (21,62%) 7 (10,15%) 3 (9,38%) 4 (10,81%) 

Полнокровие проме-
жуточных и терми-
нальных ворсин (%) 

29 (78,38%) 57 (82,61%) 29 (90,63%) 28 (75,68%) 

Петрификаты в эпите-
лии, строме ворсин, в 
базальной пластинке 
(%) 

15 (40,54%) 32 (46,38%) 17 (53,13%) 15 (40,54%) 

Хроническая плацен-
тарная недостаточ-
ность: компенсиро-
ванная (%) 

2 (5,41%) 34 (49,28%) 21 (65,63%) 13 (35,14%) 

p1  0,001 0,001 0,001 
p2    0,012 

субкомпенсированная 
(%) 

0 (0%) 25 (36,23%) 7 (21,88%) 18 (48,65%) 

p1  0,001 0,001 0,001 
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p2    0,021 
декомпенсированная 
(%) 

0 (0%) 1 (1,45%) 0 (0%) 1 (2,70%) 

Острая плацентарная 
недостаточность (%) 

0 (0%) 5 (7,25%) 1 (3,13%) 4 (10,81%) 

p1  0,009  0,005 
p1- достоверные отличия в сравнении с контрольной группой; 
p2- достоверные отличия в сравнении с подгруппой УПР с исходом в СР.  
 

Таким образом, основными патоморфологическими изменениями, разви-

вающимся в плацентах женщин при беременности, осложненной угрожающими 

преждевременными родами, являются аномалии формы и гипоплазия плацент, со-

судистые поражения, нарушения созревания ворсинчатого хориона и воспали-

тельно-иммунные процессы. 

Гипоплазия плаценты, материнские сосудистые поражения с избыточным 

отложением фибрина и фибриноида, в зонах некроза эпителия ворсин, фетальная 

мальперфузия в сочетании с нарушением дифференцировки сосудисто-

стромального компонента ворсинчатого хориона составляют структурную основу 

хронической субкомпенсированной плацентарной недостаточности при УПР с 

исходом в ПР. 

Сочетание поствоспалительной гиповаскуляризации ворсинчатого хориона 

с нарушениями маточно-плацентарного кровообращения способствуют переходу 

хронической субкомпенсированной плацентарной недостаточности в декомпен-

сированную. 

Отсутствие хронического воспаления в строме ворсин и нарушений диффе-

ренцировки сосудисто-стромального компонента ворсинчатого дерева в плацен-

тах при УПР с исходом в своевременные роды составляют структурную основу 

для формирования компенсаторных процессов, обеспечивающих адекватность 

метаболических процессов в элементах функциональной системы «мать-

плацента-плод» и пролонгирование беременности. 
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10.2. Сравнительная характеристика патоморфологических особенно-

стей плацент женщин при преждевременных родах в сроках 220-336 и 340-366 

недель гестации 

Проведен сравнительный анализ патоморфологических изменений в пла-

центах 37 женщин при беременности, осложнившейся УПР и исходом в ПР в за-

висимости от срока гестации, из них 23 – в 220-336 недели и 14 – в 340-366 недель. 

В анализируемых группах преобладали плаценты округлой и овальной 

форм с парамаргинальным прикреплением пуповины (табл.10.2). В единичных 

случаях определялась неправильная форм плацент: треугольная, бобовидная и в 

половине случаев – аномалия формы в виде ободка на плодовой поверхности пла-

центы. Чаще в плацентах при ПР в сроке 220-336 недели гестации имело место 

краевое прикрепление пупочного канатика (р=0,02). В плацентах при ПР в 220-336 

и 340-366 недель гестации не выявлено различий по наличию ложных узлов в пу-

повине, по распространенности варикозного расширения пуповинной вены, по 

длине ободка и локализации патологических очагов на плодовой поверхности 

плаценты. 

При анализе органометрических параметров диагностирована гипоплазия 

плацент, которая в 3 раза чаще определялась в плацентах женщин при ПР в 220-

336  недели гестации (р=0,03). Гипоплазированные плаценты при ПР в сроке 340-

366 недель гестации отличались отсутствием тяжелых форм гипоплазии, дефицит 

массы не превышал 30%. 

Среди сосудисто-стромальных материнских и плодовых повреждений в 

плацентах при ПР в 340-366 недель гестации в 3 раза чаще диагностированы хро-

нические геморрагические инфаркты, с преимущественной локализацией в пара-

центральных и центральных отделах плацент, в отличие от ПР в 220-336  недели 

гестации. Острые нарушения материнской гемоциркуляции в виде преждевре-

менной отслойки нормально расположенной плаценты в два раза чаще встреча-

лись среди плацент при ПР в сроки 220-336 недели гестации (рис.10.11, 10.12). 
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Следует подчеркнуть, что ПОНРП предшествовали нарушения венозного оттока, 

выраженное венозное полнокровие и разрывы стенок вен базальной пластинки. 

Сосудистые поражения в плацентах при ПР на разных сроках сформировались на 

фоне незавершенной гестационной перестройки эндометриальных сегментов спи-

ральных артерий. Отставание в ремоделировании эндометриальных сегментов 

спиральных артерий обнаружено в плацентах при ПР в 220-336  недели гестации 

(р=0,02). 

  

Рис.10.11.Плацента при ПР в 30 недель бе-
ременности. Инфаркты ворсин. Окраска ге-
матоксилином и эозином, СМ х200. 

Рис.10.12. Плацента при ПР в 32 недели бе-
ременности. Острая краевая преждевремен-
ная отслойка нормально расположенной пла-
центы. Окраска гематоксилином и эозином, 
СМ х100. 

Как при ПР в 220-336  недели, так и при ПР в 340-366 недель гестации  диаг-

ностировано сочетание материнских и плодовых сосудистых нарушений в пла-

центе. Так, проявления фетальной мальперфузии в виде стеноза артерий и дила-

тации вен стволовых ворсин чаще определялись в плацентах при ПР в сроке 340-

366 недель гестации (р=0,03). 

Расстройства гемоциркуляции в плацентах при ПР сочетались с острыми и 

хроническими инфекционно-воспалительными процессами с развитием хориоам-

нионита, флебита пуповины, васкулита стволовых ворсин и виллузита терминаль-

ных отделов ворсинчатого дерева. В плацентах при ПР в 220-336  недели гестации 

в 3 раза чаще в отличие от ПР в сроке 340-366 недель выявляялся васкулит стволо-
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вых ворсин, хориоамнонит и виллузит промежуточных и терминальных ворсин с 

нарушением дифференцировки сосудистого и стромального компонентов и по-

ствоспалительной гиповаскуляризацией терминальных отделов ворсин (рис. 

10.13, 10.14). Выявленные нарушения дифференцировки ворсин диагностироны в 

каждой третьей плаценте при ПР в 220-336  недели и лишь в единичных случаях 

при ПР в 340-366 недель гестации. 

Рис.10.13. Плацента при ПР в 27 недель бе-
ременности. Хронический виллузит проме-
жуточных и стволовых ворсин. Окраска ге-
матоксилином и эозином, СМ х100. 

Рис.10.14. Плацента при ПР в 32 недели бе-
ременности. Поствоспалительная гипова-
скуляризация промежуточных ворсин. Ок-
раска гематоксилином и эозином, СМ х 200. 

С дисциркуляторными и иммуновоспалительными процессами в плаценте 

связан морфогенез дистрофических изменений эпителия ворсин с повышенным 

отложением фибрина, фибриноида и петрификатов в зонах некроза синцитиотро-

фобласта ворсин, в интерстиции базальной пластинки и в строме промежуточных 

и терминальных ворсин при ПР (рис. 10.15, 10.16). Плаценты анализируемых 

групп не различались по частоте и площади распространения дистрофических из-

менений. 

 



242 

 

 

 
Рис.10.15. Плацента при ПР в 32 недели бе-
ременности. Отложения фибрина, фибри-
ноида в зонах некроза эпителия ворсин. Ок-
раска гематоксилином и эозином, СМ х100. 

Рис.10.16. Плацента при ПР в 34 недели 
гестации. Отложения фибрина, фибринои-
да и солей кальция в зонах некроза эпите-
лия ворсин с формированием афункцио-
нальных зон. Окраска гематоксилином и 
эозином, СМ х200. 

 

Процессы адаптации и компенсации, индуцированные развитием патомор-

фологических изменений в плаценте, слабее выражены в группе ПР в 220-336  не-

дели гестации. Гиперплазию терминальных ворсин, капилляров терминальных 

ворсин и синцитиокапиллярных мембран определяли лишь в единичных плацен-

тах. В плацентах при ПР в 340-366 недель при сравнении с таковыми при ПР в 220-

336 недели гестации чаще диагностирована гиперплазия капилляров терминаль-

ных ворсин (р=0,03) и синцитиальных узелков (р=0,002). Адаптационные процес-

сы в виде полнокровия промежуточных и терминальных ворсин в одинаковой 

степени представлены как при ПР в 220-336  недели, так и при ПР в 340-366 недель 

гестации. 

При сопоставлении патоморфологических изменений и компенсаторных 

процессов в плацентах при ПР на разных сроках диагностирована ХПН, компен-

сированный вариант которой выявлен в половине случаев при ПР в сроке 340-366 

недель и лишь в 1/3 случаев при ПР в 220-336  недели беременности. Субкомпен-

сированная стадия ХПН в 56,5% случаев диагностирована в группе плацент, по-
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лученных при ПР в 220-336  недели. Декомпенсированная стадия ХПН была выяв-

лена в одном случае при ПР в 30 недель беременности. Более 10% составила час-

тота острой плацентарной недостаточности, морфологическим субстратом кото-

рой явилась острая преждевременная отслойка нормально расположенной пла-

центы. 

Таблица 10.2 

Патоморфологические особенности последов у женщин с преждевременными ро-

дами в зависимости от срока гестации 

Признак 

УПР с исходом в ПР  
(в зависимости от срока гестации) 

p 

ПР в 220-336  недели 
n=23 

ПР в 340-366 недель n=14  

Форма плаценты 
округлая (%) 14 (60,87%) 12 (85,71%)  
овальная (%) 7 (30,44%) 1 (7,14%)  
неправильная (%) 3 (13,04%) 1 (7,14%)  
Плацента, окруженная обод-
ком (%) 

10 (43,48%) 8 (57,14%)  

Линейные размеры плацент: 
длина (см) 16,61±0,69 17,36±0,46  
ширина (см) 14,69±0,68 17,07±0,44 0,006 
толщина (см) 1,27±0,08 1,25±0,14  
Масса плаценты (г) 305,30±24,67 424,21±22,96 0,001 
Площадь плаценты (см2) 210,39±22,83 240,14±12,90  
Гипоплазия плаценты (%) 10 (43,48%) 2 (14,29%) 0,033 
1 ст. (%) 3 (13,04%) 1 (7,14%)  
2 ст. (%) 3 (13,04%) 1 (7,14%)  
3 ст. (%) 4 (17,40%) 0 (0%) 0,016 
Прикрепление пуповины 
центральное (%) 2 (8,70%) 3 (21,43%)  
парацентральное (%) 17 (73,91%) 11 (78,57%)  
краевое (%) 4 (17,39%) 0 (0%) 0,016 
оболочечное (%) 0 (0%) 0 (0%)  
Цвет пуповины: 
белесоватый (%) 16 (69,57%) 12 (85,71%)  
желтоватый (%) 6 (26,09%) 3 (21,43%)  
Извитость пуповины: 
неравномерная (%) 6 (26,09%) 4 (28,57%)  
слабая (%) 8 (34,78%) 5 (35,71%)  
умеренная (%) 9 (39,13%) 3 (21,43%)  
выраженная (%) 0 (0%) 2 (14,29%) 0,031 
Варикозное расширение вены 10 (43,48%) 7 (50,00%)  
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пуповины (%) 
Гипоплазия вартонова студня 
(%) 

10 (43,48%) 8 (57,14%)  

Ложные узлы в пуповине (%) 6 (26,09%) 3 (21,43%)  
Размеры ложных узлов пупо-
вины (см) 

1,40±0,14 1,50±0,12  

Плодовая поверхность: тип ветвления сосудов 
магистральный (%) 5 (21,74%) 2 (14,29%)  
промежуточный (%) 13 (56,52%) 5 (35,71%)  
рассыпной (%) 5 (21,74%) 7 (50,00%)  
Материнская поверхность:     
мелкодольчатая (%) 2 (8,70%) 1 (7,14%)  
среднедольчатая (%) 16 (69,56%) 6 (42,86%)  

крупнодольчатая (%) 5 (21,74%) 7 (50,00%)  
Общепатологические процессы в плаценте 

Хронический геморрагиче-
ский инфаркт (%) 

2 (8,70%) 4 (28,57%)  

Ишемический инфаркт (%) 6 (26,09%) 6 (42,86%)  
ПОНРП (%) 10 (43,48%) 3 (21,43%)  
Апоплексия плаценты (%) 3 (13,04%) 0 (0%) 0,036 
Стаз в межворсинчатом про-
странстве (%) 

12 (52,17%) 10 (71,43%)  

Тромбоз межворсинчатого 
пространства (%) 

2 (8,70%) 2 (14,29%)  

Незавершенная перестройка 
эндометриальных сегментов 
спиральных артерий (%)  

10 (43,48%) 1 (7,14%) 0,019 

Стеноз просвета артерий 
стволовых ворсин (%) 

10 (43,48%) 7 (50,00%)  

Дилатация вен стволовых 
ворсин (%) 

8 (34,78%) 10 (71,43%) 0,031 

Отек стромы промежуточных 
ворсин (%) 

14 (60,87%) 6 (42,86%)  

Базальный децидуит (%) 9 (39,13%) 5 (35,71%)  
Париетальный децидуит (%) 5 (21,74%) 0 (0%) 0,030 
Виллузит промежуточных 
ворсин (%) 

9 (39,13%) 3 (21,43%)  

Виллузит терминальных вор-
син (%) 

5 (21,74%) 1 (7,14%)  

Васкулит стволовых ворсин 
(%) 

6 (26,09%) 1 (7,14%)  

Нарушение дифференциров-
ки сосудисто-стромального 
компонента ворсин (%) 

8 (34,78%) 0 (0%) 0,013 

Поствоспалительная гипова-
скуляризация промежуточ-
ных ворсин (%) 

11 (47,83%) 5 (35,71%)  

Поствоспалительная гипова- 8 (34,78%) 5 (35,71%)  
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скуляризация терминальных 
ворсин (%) 
Внеплацентарный хориоам-
нионит (%) 

9 (39,13%) 4 (28,57%)  

Восходящий плацентарный 
хорионит, субхориальный 
интервиллезит (%) 

12 (52,17%) 4 (28,57%)  

Флебит пуповины (%) 5 (21,74%) 0 (0%) 0,030 
Восходящий базальный де-
цидуит (%) 

3 (13,04%) 1 (7,14%)  

Отложения фибрина и фиб-
риноида в зонах некроза эпи-
телия ворсин (%) 

21 (91,30%) 13 (92,86%)  

Отложения фибрина и фиб-
риноида в базальной пла-
стинке (%) 

14 (60,87%) 6 (42,86%)  

Гиперплазия терминальных 
ворсин (%) 

6 (26,09%) 7 (50,00%)  

Гиперплазия капилляров 
терминальных ворсин (%) 

4 (17,39%) 7 (50,00%) 0,035 

Гиперплазия синцитиальных 
узелков (%) 

9 (39,13%) 11 (78,57%) 0,002 

Гиперплазия синцитио-
капиллярных мембран (%) 

1 (4,35%) 3 (21,43%)  

Недоразвитие специализиро-
ванных терминальных ворсин 
(%) 

1 (4,35%) 3 (21,43%)  

Полнокровие промежуточ-
ных и терминальных ворсин 
(%) 

16 (69,57%) 12 (85,71%)  

Петрификаты в эпителии, 
строме ворсин, в базальной 
пластинке (%) 

9 (39,13%) 6 (42,86%)  

Хроническая плацентарная 
недостаточность: компенси-
рованная (%) 

6 (26,09%) 7 (50,00%)  

субкомпенсированная (%) 13 (56,52%) 5 (35,71%)  
декомпенсированная (%) 1 (4,35%) 0 (0%)  
Острая плацентарная недос-
таточность (%) 

3 (13,04%) 1 (7,14%)  

p - достоверные отличия между группами УПР с исходом в ПР в 220-336  недели и 340-366 не-
дель гестации 

Таким образом, основными патоморфологическими изменениями, сформи-

рованными в плацентах при ПР в 220-336 недели гестации, являются хронический 

виллузит с нарушением дифференцировки сосудистого и стромального компо-
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нентов ворсинчатого хориона и гиповаскуляризацией ворсин, а также повышен-

ное отложение фибрина и фибриноида в зонах некроза эпителия ворсин на фоне 

минимальных процессов компенсации. Перечисленные структурные повреждения 

в сочетании с отдаленными последствиями несостоятельности эндометрия, обу-

словленного нарушениями рецепторного аппарата, приводят к развитию хрониче-

ской суб- и декомпенсированной плацентарной недостаточности, провоцирующей 

развитие ПР в сроке в 220-336 недели гестации. 

При ПР в 340-366 недель гестации в плацентах диагностируются материн-

ские и плодовые сосудистые поражения с формированием инфарктов, тромбоза 

межворсинчатого пространства и фетальной мальперфузии на фоне замедленной 

дифференцировки ворсин. Перечисленные выше патоморфологические изменения 

в плаценте следует рассматривать как плацентарные факторы ПР в 340-366 недель 

беременности. 

 
10.3. Иммуногистохимические особенности плацент женщин при беременно-

сти, осложнившейся угрозой преждевременных родов и закончившейся 

преждевременными родами и родами в срок 

Проведено иммуногистохимическое исследование плацент у 20 женщин с 

неосложненным течением беременности и у 45 пациенток с УПР, в том числе у 15 

– с исходом беременности в СР и у 30 – с исходом в ПР, из них у 15 женщин - в 

сроки 220-336  недели и у 15 - в 340-366 недель беременности (табл. 10.3). 

Для оценки васкуляризации ворсинчатого хориона и компенсаторных воз-

можностей плацент при УПР проанализированы особенности экспрессии VEGF-А 

в структурах ворсинчатого хориона и вневорсинчатого цитотрофобласта. Так, 

иммунопозитивные включения в плацентах основной группы, как и в группе кон-

троля, выявлялись в синцитиотрофобласте (СТБ) промежуточных, терминальных 

и стволовых ворсин, в периферическом цитотрофобласте (ЦТБ) и клетках ЦТБ ба-

зальной пластинки, а также в эндотелии сосудов. Выраженные позитивные диа-

минобензидиновые включения (DAB) определялись в ЦТБ базальной пластинки и 



247 

 

 

характеризовались равномерным распределением в цитоплазме клетки. В ряде 

клеток преобладала субмембранная локализация данных DAB - позитивных 

включений. В 1/3 случаев иммунные комплексы в виде мелкозернистых субстан-

ций визуализировались как в перинуклеарных, так и субмембранных зонах цито-

золя клеток ЦТБ базальной пластинки (рис.10.17). Индекс экспрессии (ИЭ) 

VEGF-А в ЦТБ базальной пластинки был максимальным, в отличие от других ва-

риантов локализации. 

Умеренно выраженные DAB позитивные включения VEGF-А определялись 

в эндотелии артерий и вен стволовых ворсин I и II порядков. В большем количе-

стве они выявлялись в эндотелии магистральных вен стволовых ворсин 

(рис.10.18). Минимальные, слабо выраженные включения VEGF-А отмечались в 

эндотелии сосудов ворсин промежуточного типа. 

  

 
Рис.10.17. Плацента при неосложненном 
течении беременности в 38 недель гестации. 
Экспрессия VEGF-А в клетках ЦТБ базаль-
ной пластинки. ИГХ-исследование с анти-
телами к VEGF-А. Окраска ядер гематокси-
лином Майера. СМ х200. 

Рис.10.18. Плацента при неосложненном 
течении беременности в 38 недель геста-
ции Экспрессия VEGF-А в эндотелии ар-
терий и вен стволовых ворсин. ИГХ-
исследование с антителами к VEGF-А. 
Окраска ядер гематоксилином Майе-
ра,.СМ х200. 

 
Топографическая локализация иммунопозитивных субстанций в плацентах 

при УПР не зависела от вариантов исхода беременности, но степень выраженно-
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сти экспрессии VEGF-A имела определенные отличия. Так, в плацентах при УПР 

с исходом в своевременные роды ИЭ VEGF-A был в полтора раза ниже по срав-

нению с группой контроля. 

Аналогичная динамика данного иммуногистохимического параметра имела 

место в плацентах при ПР: диагностировано трехкратное снижение индекса экс-

прессии VEGF-A в структурных компонентах плацент при ПР в  220-336  недели и 

полуторократное – при ПР в 340-366 недель гестации по сравнению с группой кон-

троля (рис 10.19). При ПР в  220-336  недели гестации ИЭ VEGF-A в плацентах 

был в 2 раза ниже аналогичного параметра как в группе плацент при ПР в 340-366 

недель беременности, так и при УПР с исходом в СР. При этом минимальное зна-

чение ИЭ VEGF-A отмечено в плацентах при ПР в  220-336  недели гестации 

(рис.10.20). 

Экспрессия VEGF-А в эндотелии магистральных сосудов стволовых ворсин 

в плацентах при СР в исходе беременности, осложненной УПР, не отличалась от 

аналогичного параметра в группе контроля. 

Рис.10.19. Плацента при ПР в 35 недель 
гестации. Снижение экспрессии VEGF-А в 
эндотелии магистральных артерий и вен 
стволовых ворсин. ИГХ-исследование с 
антителами к VEGF-А. Окраска ядер гема-
токсилином Майера. СМ х200. 

Рис.10.20. Плацента при ПР в 32 недель 
гестации. Отсутствие экспрессии VEGF-А 
в эпителии промежуточных и терминаль-
ных ворсин. ИГХ-исследование с антите-
лами к VEGF-А. Окраска ядер гематокси-
лином Майера. СМ х200. 
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С целью оценки антитромбообразовательной функции эпителия ворсин бы-

ли изучены особенности экспрессии и локализации аннексина V в структурах 

ворсинчатого хориона. 

Экспрессия аннексина V в плацентах группы контроля выявлена в СТБ 

стволовых, промежуточных и терминальных ворсин (рис.10.21). Наряду с ворсин-

чатым хорионом, экспрессия аннексина V определялась в ЦТБ базальной пла-

стинки. Минимальное количество DAB позитивных включений выявлено в эпи-

телии стволовых ворсин. В пределах эпителиального покрова ворсин наиболее 

плотное расположение DАВ-позитивных включений отмечено в субмембранных 

зонах СТБ промежуточных и терминальных ворсин. Топографическая локализа-

ция аннексина V в плацентах при УПР независимо от исхода беременности не от-

личалась от таковой в контрольной группе. 

При сопоставлении ИЭ аннексина V в плацентах при различных исходах 

беременности, осложненной УПР, выявлены следующие особенности. Макси-

мальная экспрессия аннексина V определялась в СТБ терминальных и промежу-

точных ворсин плацент при УПР с исходом в своевременные, минимальная - в 

плацентах при ПР в  220-336  недели гестации. В СТБ плацент при ПР в  220-336  

недели диагностировано двукратное снижение ИЭ аннексина V по сравнению с 

плацентами при УПР с исходом в своевременные и плацентами группы контроля 

(рис.10.22). Немногочисленные редко расположенные DAB позитивные включе-

ния аннексина V выявлялись в эпителии ворсинчатого хориона плацент при УПР 

с исходом в ПР и сопровождались снижением индекса экспрессии аннексина V по 

сравнению с аналогичным параметром в группе контроля и группе плацент при 

УПР с исходом в СР. 
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Рис.10.21. Плацента при неосложненном 
течении беременности в 38 недель геста-
ции. Экспрессия аннексина V в СТБ про-
межуточных и терминальных ворсин. ИГХ-
исследование с антителами к аннексину V. 
Окраска ядер гематокси-лином Майера. 
СМ х200. 

Рис.10.22. Плацента при ПР в 24 недели гестации. 
Минимальные иммунопозитивные включения в 
СТБ промежуточных ворсин. ИГХ-исследование 
с антителами к аннексину. V Окраска ядер гема-
токсилином Майера. СМ х200. 

 

Для оценки роли эндотелиальной NO-синтазы (eNOS) в развитии наруше-

ний плацентарной гемодинамики проведено иммуногистохимическое исследова-

ние экспрессии eNOS в плацентах женщин при беременности, осложненной УПР. 

Экспрессия eNOS выявлена в структурах ворсинчатого хориона, в перифе-

рическом ЦТБ и клетках ЦТБ базальной пластинки. При неосложненном течении 

беременности экспрессия eNOS определялась в эндотелии магистральных сосудов 

стволовых ворсин, в трофобластическом эпителии промежуточных и терминаль-

ных ворсин (рис.10.23; 10.24). 
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Рис.10.23. Плацента при неосложненном 
течении беременности в 38 недель гестации 
Иммунопозитивные включения в СТБ про-
межуточных и терминальных ворсин. ИГХ-
исследование с антителами к eNOS. Окра-
ска ядер гематоксилином Майера. СМ х200. 

Рис.10.24. Плацента при неосложненном 
течении беременности в 39 недель гестации 
Иммунопозитивные включения в эндотелии 
артерий стволовых ворсин. ИГХ-
исследование с антителами к eNOS. Окра-
ска ядер гематоксилином Майера. СМ х400 

 

В СТБ терминальных и промежуточных ворсин при неосложненном тече-

нии беременности отмечена субмембранная и перинуклеарная локализация DAB 

позитивных включений еNOS с максимальным индексом экспрессии данного 

фермента. Расположение eNOS в эндотелии сосудов отличалось неравномерно-

стью распределения: наряду с «перегруженными» эндотелиоцитами, обнаружива-

лись клетки с единичными DAB позитивными включениями. 

В плацентах при УПР с исходом в СР экспрессия eNOS определялась как в 

структурах ворсинчатого хориона, так и в клеточном компоненте вневорсинчато-

го ЦТБ и в ЦТБ базальной пластинки. В плацентах данной группы выявлена уме-

ренная экспрессия eNOS в эпителии промежуточных и терминальных ворсин с 

ИЭ в 1,8 раза ниже аналогичного параметра в группе контроля. 

В плацентах при ПР в  220-336  недели гестации в 43% случаев выявлена 

сильная экспрессия eNOS в эпителии промежуточных и терминальных ворсин и 

компактное расположение DAB позитивных включений в СТБ ворсин и в клетках 
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Кащенко-Гофбауэра (рис.10.25). В большем проценте случаев (57%) ИЭ данного 

фермента был ниже аналогичного параметра в плацентах группы контроля и при 

УПР с исходом в СР. 

При иммуногистохимическом исследовании плацент при ПР в 340-366 не-

дель в 38% случаев выявлена умеренная, а в 62% случаев - слабая экспрессия 

eNOS со снижением ИЭ по сравнению с группой контроля и повышением данного 

параметра в отличие от группы плацент при ПР в  220-336  недели гестации. При 

разной степени выраженности иммунной реакции неизменной оставалась локали-

зация включений изучаемого фактора, характерная для плацент группы контроля, 

т.е. специфические включения eNOS определялись в эпителии промежуточных и 

терминальных ворсин (рис.10.26). 

Рис.10.25. Плацента при ПР в 26 недель 
гестации Иммунопозитивные включения в 
эпителии промежуточных, терминальных 
ворсин и в клетках Кащенко-Гофбауера. 
ИГХ-исследование с антителами к eNOS. 
Окраска ядер гематоксилином Майера. СМ 
х400 

Рис.10.26. Плацента при ПР в 35 недель 
гестации. Немногочисленные иммунопо-
зитивные включения в эпителии промежу-
точных и терминальнных ворсин. ИГХ-
исследование с антителами к eNOS. Окра-
ска ядер гематоксилином Майера. СМ 
х400 

 

 



253 

 

 

Таблица 10.3 

Индексы экспрессии сосудисто-эндотелиального фактора роста (VEGF-А), аннек-

сина V и эндотелиальной NO-синтазы в синцитиотрофобласте плацент женщин с 

неосложненным течением беременности и угрожающими преждевременными ро-

дами в зависимости от исхода беременности 

Группы женщин Индекс экспрессии 
VEGF, у.е. 

(Ме (Q25%–Q75%)) 

Индекс экспрессии 
аннексина V, у.е. 

(Ме (Q25%–Q75%)) 

Индекс экспрессии 
eNOS, у.е. 

(Ме (Q25%–Q75%)) 
Контрольная группа 
(n=20) 

2,82 [2,75; 2,86] 2,81 [2,41; 3,14] 2,63 [2,42; 2,72] 

Угрожающие ПР с исхо-
дом в СР (n=15) 

1,80 [1,67; 1,92] 2,82 [2,57; 3,41] 1,44 [1,34; 1,55] 

р1 0,001  0,001 

Угрожающие ПР с исхо-
дом в ПР (n=30) 

1,10 [0,84; 1,72] 2,11 [1,19; 2,63] 1,35 [1,25; 1,50] 

р1 0,001 0,003 0,001 

р2 0,005 0,002  

ПР в 220-336  недели гес-
тации (n=15) 

0,89 [0,77; 1,03] 1,40 [1,01; 1,77] 1,29 [1,18; 1,36] 

р1 0,001 0,001 0,001 

р2 0,001 0,001 0,01 

ПР в 340-366 недель гес-
тации) (n=15) 

1,77 [1,55; 1,99] 2,69 [2,48; 3,14] 1,53 [1,42; 1,56] 

р1 0,001  0,001 

р3 0,001 0,001 0,003 

р1 – достоверные отличия в сравнении с контрольной группой; 
р2 – достоверные отличия в сравнении с подгруппой УПР с исходом в СР; 
р3 – достоверные отличия в сравнении с подгруппой УПР с исходом в ПР в 220-336 недели. 

 

Таким образом, на основании выявленных особенностей экспрессии VEGF, 

eNOS и аннексина V в плацентах при различных исходах беременности, ослож-

ненной УПР, определены иммуногистохимические маркеры нарушений плацен-

тарной гемодинамики, играющей важную роль в морфогенезе плацентарной не-

достаточности, являющейся одной из основных причин развития преждевремен-

ных родов. 
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10.4. Особенности ультраструктурной перестройки в плацентах жен-

щин при неосложненном течении беременности и при угрожающих прежде-

временных родах с исходом в преждевременные и своевременные роды 

Проведен сравнительный анализ изменений на ультраструктурном уровне в 

плацентах 28 женщин при беременности, осложнившейся УПР (основная группа), 

из них 8 – с исходом в СР и 20 пациенток - с исходом в ПР, в том числе 10 - в 220-

336  недели и 10 – в 340-366 недель гестации. Группу контроля составили 9 пла-

цент женщин с неосложненным течением беременности и своевременными рода-

ми. 

Анализ электронограмм плацент при неосложненном течении беременно-

сти, полученных с помощью трансмиссионной электронной микроскопии, позво-

лил выявить ультраструктурные изменения различных компонентов синцитио-

трофобласта (СТБ), цитотрофобласта (ЦТБ), сформированных синцитиокапил-

лярных мембран (СКМ), капилляров и микроворсин. 

СТБ при неосложненном течении беременности на всем протяжении равно-

мерно покрыт микровиллями, вариабельными по длине, форме, толщине и плот-

ности расположения (рис.10.27). Отмечается очаговое истончение и умеренная 

вакуолизация СТБ ворсин (рис.10.28). 

Изменения в СТБ при неосложненном течении беременности сочетаются с 

очаговой гиперплазией микроворсин, которая свидетельствует об увеличении 

площади обменных процессов между материнским и плодовым компонентами 

плаценты. Встречаются единичные микроворсинки с начальными проявлениями 

вакуолизации, что указывает на их физиологический регресс, сопровождающийся 

в последующем некрозом и отторжением некротического субстрата. 

Микроворсинки в плацентах при УПР с исходом в СР отличаются очаговой 

компенсаторной гиперплазией, чередующейся с участками «оголения» апикаль-

ной поверхности СТБ за счет отторжения некротизированных и фрагментирован-

ных микроворсин в межворсинчатое пространство (рис.10.29). 
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Рис.10.27. Плацента в 38 недель гестации при 
неосложненном течении беременности. Рав-
номерное распределение микроворсинок на 
апикальной поверхности СТБ. Преобладание 
эухроматина в ядрах трофобраста. ТЭМ. 

Рис.10.28. Плацента в 39 недель гестации при 
неосложненном течении беременности. Ис-
тончение и умеренная вакуолизация СТБ. 
ТЭМ. 

 

 
Рис.10.29. Плацента при УПР с исходом в 
СР в 38 недель беременности. Гиперпла-
зия и полиморфизм микроворсин. ТЭМ. 

Рис.10.30. Плацента при УПР с исходом в СР 
в 40 недель беременности. Вариабельность 
формы и размеров митохондрий. Гиперпла-
зия структур комплекса Гольджи ТЭМ. 

СТБ плацент при неосложненном течении беременности характеризуется 

различной локализацией и количеством ядер. Встречаются инвагинаты синцития 
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с однослойными, параллельно расположенными на апикальной поверхности яд-

рами. Определяются и групповые скопления ядер. Несмотря на вариабельность 

размеров и формы ядер, в их групповых скоплениях преобладает эухроматин, 

подтверждающий высокую жизнеспособность и функциональную активность 

СТБ. В ядрах, расположенных параллельно апикальному краю синцития, опреде-

ляется равномерное распределение хроматина с равным соотношением эу- и гете-

рохроматина. При этом гетерохроматин локализован как субмембранно, так и в 

центре ядер. 

Нарушение соотношения хроматинов в сторону увеличения гетерохромати-

на, локализованного субмембранно в ядрах СТБ плацент при УПР с исходом в СР, 

свидетельствует о функциональном перенапряжении с исходом в истощение 

функциональных возможностей клеток. 

В СТБ плацент контрольной группы среди расположенных в цитоплазме 

органелл следует отметить преобладание митохондрий. Вакуолизация ретикулума 

незначительная, определяется преимущественно в уплощенном синцитии. В син-

цитии с групповыми скоплениями ядер перинуклеарно располагаются увеличен-

ные по объему немногочисленные вакуоли, содержащие в своих просветах хлопь-

евидный белковый субстрат 

Цитоплазма СТБ плацент основной группы с исходом в СР находится в со-

стоянии умеренной и равномерно распределенной вакуолизации. Среди много-

численных вакуолей визуализируются гиперплазированные митохондрии с очаго-

вым просветлением матрикса, но сохраненными, параллельно ориентированными 

относительно друг друга тубулярными кристами. Расширяются и плотно упако-

ванные цистерны гранулярного эндоплазматического ретикулума. Ультраструк-

турная перестройка в СТБ свидетельствует о повышении активности метаболиче-

ских процессов (рис.10.30). 

В ворсинах с сохранившимся двуслойным покрытием к СТБ в ряде зон при-

лежит ЦТБ. Клетки ЦТБ отличаются большим объемом цитоплазмы и разнообра-
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зием органелл, а также преимущественно округло-овальными ядрами, в ряде кле-

ток ядра неправильной формы за счет многочисленных инвагинатов нуклеолем-

мы. В ядрах преобладает эухроматин, среди которого встречаются некомпактные, 

ассиметрично расположенные ядрышки. Гетерохроматин в ядрах ЦТБ мелкооча-

говый, приближающийся к дисперсному, расположен преимущественно субмем-

бранно. При этом формирующиеся сиинцитиокапиллярные мембраны, несмотря 

на безъядерные зоны и истончение синцития, несовершенны в связи с их утолще-

нием за счет прилежащего к синцитию ЦТБ. 

При неосложненном течении беременности превалируют сформированные 

классические и активно функционирующие СКМ, включающие тонкий безъядер-

ный синцитий, базальную мембрану трофобласта, содержащую основное вещест-

во и единичные коллагеновые структуры, а также базальную мембрану капилля-

ров, в ряде случаев с прилежащими эндотелиоцитами. 

ЦТБ плацент как при неосложненномтечении беременности, так и при УПР 

с исходом в СР по количеству и состоянию органелл не отличаются друг от друга. 

В цитоплазме клеток визуализируются в достаточном количестве полисомы, ми-

тохондрии, цистерны гранулярного эндоплазматического ретикулума и ядро. 

При анализе ультраструктурных изменений эпителия ворсин в плацентах 

при ПР не зависимо от срока выявлены следующие особенности: максимальным 

изменениям подвержены микроворсинки синцития. По мере увеличения срока 

гестации микроворсинки уменьшаются количественно, изменяются их форма и 

размеры. Так при ПР в 220-336  недели гестации, наряду с мелкими несколько вы-

тянутыми микроворсинами, встречаются септированные структуры и микровор-

сины с гомогенизированной цитоплазмой, что свидетельствует о начале некроти-

ческих процессов и нарушении регенерации ультраструктур. 

В диапазоне сроков ПР от 220 до 340 недель прогрессивно нарастают деструктив-

ные изменения от очагового оголения апикальной поверхности синцития до то-
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тального с последующим формированием в зонах алопеций тромбов (рис.10.31, 

10.32). 

 

 
Рис.10.31. Плацента при УПР с исходом в 
ПР в 32 недели беременности. Субтоталь-
ная десквамация микроворсинок, вакуоли-
зация СТБ. ТЭМ.  

Рис.10.32. Плацента при УПР с исходом в 
ПР в 34 недели беременности. Тотальное 
оголение апикальной поверхности СТБ. 
Начальные этапы тромбообразования. 
ТЭМ.  

Некротические массы, образующиеся при деструкции микроворсинок, рас-

положены в межворсинчатом пространстве, формируют агрегаты, способствую-

щие нарушениям межворсинчатого кровотока и метаболических процессов. Рас-

стройства кровообращения в виде тромбозов межворсинчатого пространства, 

хронических инфарктов с нарушением метаболизма свойственны плацентам при 

ПР в 340-366 недель гестации. Среди нарушений кровообращения при ПР в 220-336  

недели гестации значительно чаще диагностируется краевая прогрессирующая 

отслойка плаценты. 

Ворсины хориона при УПР с исходом в ПР в 340-366 недель гестации по-

крыты уплощенным СТБ, ядра которого в большем проценте случаев деформиро-

ваны за счет многочисленных инвагинатов нуклеолеммы. Независимо от изоли-

рованного расположения или групповых скоплений ядра остаются вариабельны-

ми по форме. В ядрах синцития превалирует крупноглыбчатый, преимущественно 
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субмембранно расположенный гетерохроматин. Значительно меньше ядер с рав-

ным соотношением эу- и гетерохроматина. Микровилли ворсин при ПР в 220-336  

недели гестации отличаются своей длиной и неравномерностью распределения, а 

ядра синцития, расположенные среди большого объема цитоплазмы, формирова-

нием групповых скоплений за счет их перемещения и достаточным скоплением 

органелл в синцитии. 

В цитоплазме синцития при ПР в 340-366 недель гестации, наряду с частично 

сохранившимися очаговыми скоплениями митохондрий, преобладающими среди 

органелл являются расширенные и преобразованные в вакуоли цистерны ретику-

лума, которые полностью выполняют цитоплазму. Вакуоли при ПР в 220-336  не-

дели гестации отличаются не только увеличенными размерами, но и плотностью 

их расположения с преобладающей локализацией либо перинуклеарно, либо в 

апикальных отделах (рис.10.33). Независимо от срока родов не установлено раз-

личий между количественно увеличенными лизосомами и сохранившимися, а в 

ряде случаев гиперплазированными рибосомами и полисомами. Нуклеолемма 

СТБ при ПР в 220-336  недели гестации формирует более многочисленные инваги-

наты, направленные в сторону увеличенного основного вещества в базальной 

мембране, содержащего большое количество коллагеновых волокон и фибрина. 

Одной из особенностей ЦТБ при ПР в 340-366 недель гестации является его 

уплощение за счет уменьшения объема цитоплазмы и находящихся в ней орга-

нелл. Кроме этого для ЦТБ плацент при родах в 340-366 недель беременности ха-

рактерна неправильно вытянутая форма ядер, эухроматизация и присутствие в 

нуклеоплазме компактных ядрышек. В отдельных клетках с сохранившимися 

крупными ядрами и инвагинатами нуклеолеммы среди ядерного материала встре-

чаются фрагменты структур, напоминающие промежуточные филаменты. Наряду 

с вышеописанными изменениями ультраструктур в ЦТБ ворсин, визуализируются 

денуклеированные трофобластические клетки с очаговой деструкцией цитоплаз-

мы и органелл. Клетки ЦТБ при ПР в 220-336  недели гестации прослеживаются 
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под СТБ на всем протяжении ворсин. В составе клеток ЦТБ, имеющих значитель-

ный объем цитоплазмы, среди органелл, находящихся на разных этапах формиро-

вания, визуализируются гиперплазированные митохондрии и крупные эухрома-

тичные округлые ядра (рис.10.34). 

 

 
Рис.10.33. Плацента при УПР с исходом в 
ПР в 27 недель. Вакуолизация СТБ с пери-
нуклеарной и апикальной локализацией 
вакуолей. Фрагментация ядер СТБ. Фор-
мирующаяся СКМ. ТЭМ. 

Рис.10.34. Плацента при УПР с исходом в 
ПР в 32 недели. Гиперплазия митохондрий 
и эухроматизация ядра в ЦТБ. ТЭМ. 

Выявленные при ПР в 220-336  недели гестации СКМ находятся на проме-

жуточных уровнях формирования. Сформированы либо многоклеточные структу-

ры без включения в состав подлежащих капилляров, либо более совершенные 

двуклеточные мембраны, утолщенные за счет подлежащей соединительной ткани 

ворсин, т.е. СКМ незрелые с незавершенным формированием. 

При ПР в 340-366 недель гестации превалируют сформированные и форми-

рующиеся СКМ с прилежащими к синцитию фрагментами частично сохранивше-

гося ЦТБ и чрезвычайно редко несформированным СКМ. В частично сформиро-

ванных СКМ в подлежащих капиллярах физиологические по форме эритроциты 

чередуются с аномальными. Красные элементы крови при этом формируют в ка-

пиллярах сладжи. Капилляры выстланы уплощенными эндотелиоцитами, состоя-

щими из гетерохромных ядер или их фрагментов, немногочисленных органелл и 
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базальной мембраны, образующей многочисленные инвагинаты. Поры между эн-

дотелием расширены (рис.10.35). 

 
Рис.10.35. Плацента при УПР с исходом в 
ПР в 34 недели беременности. Фрагмен-
тация ядер СТБ с крупноочаговой суб-
мембранной ориен-тацией гетерохрома-
тина. Перинуклеарная вакуолизация СТБ. 
Сформированная СКМ. Стаз в капилляре. 
ТЭМ. 

Рис.10.36. Плацента при УПР с исходом в 
ПР в 35 недель беременности. Атипичное 
коллагенообразование с хаотичным, неупо-
рядоченным расположением фрагментиро-
ванных волокон. ТЭМ. 

В строме ворсин при УПР с исходом в ПР в 340-366 недель, наряду с проме-

жуточными филаментами, локализуются фибробласты, активно продуцирующие 

коллагеновые волокна, которые отличаются хаотичным расположением, толщи-

ной волокон и их неравномерным укорочением. Между многочисленных отрост-

ками фибробластов встречаются пучки компактно расположенных и упакованных 

волокон (рис.10.36). 

Среди клеточного состава стромы, наряду с фибробластами, визуализиру-

ются активизированные фиброкласты, лизирующие коллагеновые волокна. Ядра 

клеток эухроматичны, а цитоплазма содержит лизомсомы, фаголизосомы и липи-

ды. Ядерные и цитоплазматические мембраны фиброкластов образуют многочис-

ленные инвагинаты. Строма ворсин при ПР в 220-336 недели содержит как недиф-

ференцированные клетки, так и дифференцированные, такие как клетки Кащенко-

Гофбауэра, фиброциты, макрофаги и перициты. Объем синтезируемых фиброци-
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тами коллагеновых волокон существенно снижен, но более выражена фрагмен-

тарность волокон и их разнонаправленность. 

Таким образом, незавершенное формирование синцитиокапиллярных мем-

бран, умеренная вакуолизация синцитиотрофобласта, очаговый некроз и отторже-

ние микроворсинок на фоне компенсаторной гиперплазии митохондрий, рибосом, 

структур комплекса Гольджи и микровиллей синцитиотрофобласта терминальных 

ворсин формируют структурную основу хронической компенсированной плацен-

тарной недостаточности при УПР с исходом в своевременные роды. 

Деформация ядер синцитиотрофобласта, преобладание и субмембранная 

локализация гетерохроматина, деструктивные изменения микровиллей с оголени-

ем апикальной поверхности синцития в сочетании с нарушением гемостаза и кол-

лагенообразования подтверждают функционально-структурное истощение тро-

фобласта с развитием хронической субкомпенсированной плацентарной недоста-

точности при УПР с исходом в ПР в 340-366 недель гестации. 

Септирование и гомогенизация микровиллей, субтотальная вакуолизация 

цистерн гранулярного эндоплазматического ретикулума и нарушение дифферен-

цировки сосудисто-стромального компонента ворсин являются основными ульт-

раструктурными критериями хронической субкомпенсированной плацентарной 

недостаточности при УПР с исходом в ПР в 220-336  недели гестации. 
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ОБСУЖДЕНИЕ ПОЛУЧЕННЫХ РЕЗУЛЬТАТОВ 

Проблема преждевременных родов постоянно находится в центре внимания 

акушеров, гинекологов, неонатологов и педиатров. Это обусловлено тем, что в 

структуре перинатальной смертности и заболеваемости недоношенные новорож-

денные составляют до 85%, а в структуре неонатальной смертности - более 55%. 

Несмотря на существующий арсенал лекарственных средств, направленных на 

пролонгирование беременности, частота ПР в разных странах составляет от 5 до 

18% [495, 497]. 

По данным ВОЗ, из 65 стран с надежными данными во всех, кроме трех, на 

протяжении последних 20 лет наблюдался рост показателей ПР [495]. 

Знание факторов риска тех или иных заболеваний является важным услови-

ем разработки профилактических стратегий на популяционном уровне и может 

обеспечить персонифицированный подход к профилактике и лечению у конкрет-

ного пациента [79]. 

Вместе с тем, в доступной нам литературе мы не встретили сведений о фак-

торах риска угрожающих ПР. Это состояние предшествует начавшимся ПР [108] 

и является более управляемым. Поэтому знание ФР УПР может позволить осуще-

ствлять профилактику ПР, более точно решать вопросы маршрутизации беремен-

ных. 

В соответствии с поставленной целью исследования было проведено про-

дольное клинико-эпидемиологическое исследование, включающее 1417 беремен-

ных женщин Ивановской области в 2013-2018 гг. Беременным было проведено 

анкетирование на основании добровольного информированного согласия при по-

становке на учёт в женские консультации (ЖК № 1, 2, 3, 6, 7) в ранние сроки бе-

ременности, для чего была разработана специальная карта, включающая характе-

ристику социально-бытовых, профессиональных, материальных условий, акушер-

ско-гинекологический анамнез, оценку репродуктивного и соматического здоро-

вья, медицинскую информированность. 
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Женщины, включенные в исследование, были разделены на 2 группы: 261 

женщина с развившейся угрозой ПР в течение настоящей беременности и 1156 

женщин, беременность у которых протекала без УПР. В связи с клинико-

эпидемиологическим характером исследования диагноз УПР устанавливался по 

данным выкопировки из медицинской документации женщин, госпитализирован-

ных в акушерские стационары с этим диагнозом. Диагноз УПР в акушерских ста-

ционарах устанавливался в соответствии с общепринятыми критериями [107]. 

Был проведен анализ течения настоящей беременности, родов и послеродового 

периода. 

Важную роль в качестве ФР УПР играет возраст будущих родителей. Нега-

тивное влияние возраста матери начинается только с 35 лет. Возраст отца стано-

вится ФР УПР уже с 30 лет, но его влияние несколько меньше, чем возраста мате-

ри. 

Среди социальных и производственных факторов отрицательное влияние 

оказывают среднее образование женщины, физически тяжёлый труд, контакт с 

химическими веществами на производстве, повторный брак, вибрация на произ-

водстве (в условиях Ивановской области это, преимущественно, работа в швей-

ном производстве). Негативное влияние оказывают избыточное употребление 

кондитерских изделий, недостаточное употребление свежих фруктов, неудовле-

творительные бытовые условия. 

Избранная нами методология исследования подразумевала оценочный под-

ход к определению ряда факторов. Так, общее состояние здоровья беременной 

оценивали по его субъективной самооценке, особенности питания оценивали по 

частоте употребления в пищу некоторых продуктов, например, овощей и фруктов 

менее 3 раз в неделю, кондитерских изделий ежедневно. По нашему мнению, та-

кой подход отвечает задачам исследования, так как врач акушер-гинеколог жен-

ской консультации при постановке беременной на учет не имеет возможности 
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проводить детальный анализ суточного рациона питания, а разработанная панель 

ФР предназначена именно для этого этапа. 

Из числа клинико-анамнестических признаков факторами риска являются 

медицинский аборт, угрожающий аборт, генитальный эндометриоз, бесплодие, 

ПР в анамнезе, лейомиома матки, УПР в анамнезе, наступление беременности в 

результате ЭКО. Риск УПР выше у повторнобеременных по сравнению с перво-

беременными. Влияние паритета родов в нашем исследовании не установлено. 

Риск УПР повышается при нарушениях соматического здоровья. К таким 

соматическим факторам относятся хронический гастрит и заболевания щитовид-

ной железы в сочетании с низкой самооценкой своего здоровья. 

Ряд ФР УПР дополнительно появляется во время настоящей беременности. 

Так, риск УПР повышается при ФПН, гипертензивных расстройствах, ЗРП и уг-

рожающем аборте. 

Проведенное нами исследование позволило оценить ФР УПР, начиная с 

ранних сроков беременности. 

Выявлено всего 27 ФР УПР. Наиболее значимые из них: многоплодная бе-

ременность, беременность в результате ЭКО, УПР в анамнезе, лейомиома матки, 

угрожающий аборт при настоящей беременности, ПР в анамнезе, ЗРП и гипертен-

зивные расстройства при настоящей беременности, бесплодие в анамнезе, вибра-

ция на производстве. 

Для УПР фактором высокого риска является бесплодие в анамнезе, что со-

ответствует точке зрения экспертов ВОЗ, которые рассматривают предшествую-

щее бесплодие как одну из причин роста частоты ПР в мире [495]. 

Отдельного внимания заслуживает возраст отца. Данный вопрос требует 

специального углубленного исследования, но можно предполагать, что это может 

быть связано с возраст-зависимым снижением продукции гликоделина в мужской 

репродуктивной системе, ассоциированным с невынашиванием беременности 
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[101], а также с накопленной заболеваемостью, в том числе органов мочеполовой 

системы. 

Для УПР дополнительными ФР являются: повторный брак, контакт с хими-

ческими веществами на производстве, физически тяжелый труд, недостаточное 

употребление свежих фруктов, избыточное употребление кондитерских изделий, 

неудовлетворительные бытовые условия, генитальный эндометриоз, угрожающий 

аборт в анамнезе, заболевания щитовидной железы, хронический гастрит, низкая 

самооценка своего здоровья, гипертензивные расстройства при данной беремен-

ности.  

Среди выявленных ФР УПР присутствуют факторы, которые начинают дей-

ствовать только в течение настоящей беременности (угрожающий аборт, ЗРП и 

гипертензивные расстройства при настоящей беременности). В связи с этим, дан-

ные факторы были исключены из перечня при разработке способа прогнозирова-

ния УПР, начиная с ранних сроков беременности. К списку факторов были добав-

лены факторы, характеризующиеся меньшим значением ОШ (заболевания щито-

видной железы, генитальный эндометриоз и угрожающий аборт в анамнезе). 

На основании полученных данных разработана прогностическая модель 

УПР, в основе которой лежит вычисление индивидуальных сумм баллов путем 

сложения ОШ для факторов, имеющихся у каждой беременной. В модель вклю-

чены следующие факторы риска: многоплодная беременность, беременность в ре-

зультате ЭКО, УПР в анамнезе, лейомиома матки, ПР в анамнезе, бесплодие в 

анамнезе, вибрация на производстве, заболевания щитовидной железы, гениталь-

ный эндометриоз, угрожающий аборт в анамнезе. Модель позволяет прогнозиро-

вать УПР, начиная с ранних сроков беременности. 

Полученные данные могут быть использованы в программах прегравидар-

ной подготовки, указывая на необходимость нормализации функции щитовидной 

железы, а также стойкой ремиссии хронического гастрита. Вероятно, коррекция 

функции щитовидной железы особенно актуальна в регионах, эндемичных по де-
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фициту йода, к которым относится Ивановская область [139]. Начиная с ранних 

сроков беременности, необходима коррекция рациона питания, заключающаяся в 

увеличении потребления свежих фруктов и ограничении легкоусвояемых углево-

дов, что соответствует рекомендациям и других авторов [3].  

Таким образом, данные о ФР УПР могут быть включены в информационные 

системы мониторинга беременных женщин в целях формирования групп риска и 

раннего принятия решения о группе акушерского стационара, в который должна 

быть госпитализирована беременная для родоразрешения. 

На сегодняшний день факторы риска ПР подробно описаны в многочислен-

ных клинических рекомендациях и руководствах, в том числе, и российских. Так, 

в клинических рекомендациях «Преждевременные роды» 2014 года в перечень 

было включено 23 фактора риска [107]. В действующих клинических рекоменда-

циях в качестве ФР ПР указаны: «индуцированные ПР в анамнезе у пациентки, 

аборты в анамнезе у пациентки, ПР у матери пациентки, поздний репродуктивный 

возраст пациентки, патология шейки матки у пациентки, аномалии развития мат-

ки у пациентки, синдром внезапной детской смерти ранее рожденных детей у па-

циентки, данная беременность, наступившая при помощи вспомогательных ре-

продуктивных технологий (ВРТ), многоплодие в данной беременности, кровоте-

чения на ранних сроках данной беременности, мочеполовые инфекции» [108]. 

Клиническое руководство клиники MAYO содержит информацию о 12 факторах 

[52], на информационном ресурсе Medscape их 7 [44], на сайте национального ин-

ститута здоровья США - 27 [134]. 

Определение факторов риска является весьма изучаемой проблемой. Так, в 

базе данных PubMed на начало 2021 года содержится более 8 тысяч статей, в ко-

торых упоминаются факторы риска ПР. Причем большое число статей опублико-

вано в последние 5 лет. Следует отметить, что многие исследования характеризу-

ются несовершенным дизайном. Например, случай-контроль [414] или «популя-

ционное когортное исследование» на 127 женщинах [410]. Определенные сомне-
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ния вызывают работы, посвященные изучению ФР ПР на основании ретроспек-

тивного анализа клинико-анамнестических данных у беременных с ПР по сравне-

нию с группой сравнения, которая формируется, как правило, путем исключения 

основных видов акушерской патологии, например, преэклампсии, тяжелой экст-

рагенитальной патологии и др. Как правило, в таких исследованиях выделяются 

ФР ПР, характерные для II или III триместров беременности, что исключает воз-

можность раннего прогнозирования ПР [33]. 

Большой интерес представляют исследования, в которых ФР ПР определя-

ются по данным национальных регистров беременных и родильниц. Так, опубли-

кованы результаты исследования, основанного на Регистре рождений в Грузии 

(GBR) 2018 года с зарегистрированными 50468 случаями родов [336]. Подобное 

исследование опубликовано по материалам анализа Национальной системы ста-

тистики естественного движения населения США [348]. Вместе с тем, следует от-

метить, что такие исследования обладают существенными ограничениями в связи 

с относительно малым числом регистрируемых параметров. 

Следует отметить, что как правило, в рекомендациях и руководствах приво-

дятся факторы риска всех видов ПР. Это означает, что часть этих факторов связа-

на с другими видами патологии беременности (например, преждевременной от-

слойкой нормально расположенной плаценты, тяжелой преэклампсией и др.). Ис-

следования, посвященные изучению факторов риска спонтанных ПР, крайне ма-

лочисленны. 

Вместе с тем, продолжение исследования факторов риска ПР является акту-

альной научной задачей, поскольку факторы риска могут варьировать в зависимо-

сти от социально-экономических и климато-географические условий, этнических 

и генетических особенностей [48, 95, 125, 413], изменения инфекционного пейза-

жа, доступности специализированной медицинской помощи и др. 
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Ярким примером изменчивости ФР ПР стало распространение новой коро-

навирусной инфекции COVD-19, которая с 2020 года стала новым ФР ПР [208, 

349, 427, 437]. 

С целью определения ФР СПР в современных условиях было проведено 

продольное клинико-эпидемиологическое исследование у беременных женщин 

Ивановской области в 2013-2018 гг. Были прослежены исходы беременности и 

выделена группа женщин со СПР (основная группа; n=73). Группу сравнения со-

ставили 1344 женщины. 

Установлено, что важную роль в качестве фактора риска СПР играет воз-

раст будущих родителей. Возраст беременных, у которых развились СПР, чаще 

превышал 25 лет. Определена значимость возраста отца в качестве фактора риска 

СПР с 30 лет. Таким образом, в современных условиях зарегистрировано сниже-

ние порогового значения возраста матери в отличие от ранее проведенных иссле-

дований и приведенных в клинических рекомендациях [107]. Ассоциация повы-

шения риска ПР с возрастом отца не описана в клинических рекомендациях [107, 

108], а в некоторых зарубежных исследованиях эта взаимосвязь была установлена 

[361]. 

Установлены некоторые социальные и производственные факторы, которые 

повышают риск СПР. Подтверждена роль табакокурения как фактора риска ПР 

[107, 276, 447, 457]. Заслуживает внимание тот факт, что прекращение курения 

перед беременностью не снижает риск ПР [348]. 

Установлено негативное влияние более низкого образовательного уровня 

матери (среднее образование). Женщины основной группы чаще имели среднее 

образование. В ряде работ также была показано повышение риска СПР при более 

низком образовании матери [361, 381]. 

Влияние неблагоприятных производственных факторов на исход беремен-

ности неоднократно отмечалось в различных исследованиях, но представленные 

данные крайне противоречивы. Вероятно, это обусловлено тем, что разные стра-
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ны и регионы существенно различаются по степени антропогенной нагрузки и 

экологической ситуации. Так, в условиях Ивановской области основным произ-

водственным фактором риска СПР стала вибрация на рабочем месте, так как это 

основной неблагоприятный фактор текстильного и швейного производства. 

Среди клинико-анамнестических факторов риска СПР медицинские аборты 

в анамнезе у беременных основной группы регистрировались чаще по сравнению 

женщинами группы сравнения. Вагинит в анамнезе у женщин с СПР встречался в 

1,8 раза чаще по сравнению с женщинами, родившими в срок доношенной бере-

менности. Частота угрожающих ПР в анамнезе у женщин основной группы пре-

вышала в 2,6 раза этот показатель в группе сравнения. Такая же закономерность 

наблюдалась в анамнезе и по частоте произошедших ПР. Беременность в резуль-

тате ЭКО увеличивала риск СПР в 6 раз. Общеизвестен факт увеличения риска 

недонашивания беременности после ЭКО [166, 194, 384]. 

Одним из наиболее значимым фактором риска СПР является лейомиома 

матки. Это заболевание не упоминается в клинических рекомендациях, но его 

роль показана некоторыми авторами [31, 57, 373], причем увеличение риска недо-

нашивания беременности сохраняется даже после миомэктомии [339]. 

Определенную значимость в качестве фактора риска ПР продемонстрирова-

ло отсутствие контрацепции до беременности. По мнению некоторых авторов 

[309] применение КОК до беременности, напротив, ассоциировано с увеличением 

риска ПР. 

Важное значение имеет учёт информации о том, что беременная сама роди-

лась недоношенной. Роль этого фактора подтверждается отдельными публика-

циями [428]. 

При анализе течения настоящей беременности установлено, что ряд ее ос-

ложнений являются факторами риска СПР. К ним относятся внутриутробная ги-

поксия и задержка роста плода. Наиболее значимыми факторами риска СПР яв-

ляются: многоплодная беременность и предшествующий эпизод угрожающих ПР. 
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По сроку произошедших СПР женщины распределились следующим обра-

зом: 220-336 недели – 20 (27,4%), 340-366 недель – 53 (72,6%). 

Таким образом, нами была проведена оценка факторов риска на основании 

продольного исследования беременных женщин Ивановской области, начиная с 

ранних сроков гестации, и выявлено 18 факторов риска СПР. 

В нашем исследовании ряд известных факторов риска ПР, указанные в кли-

нических рекомендациях [107], были подтверждены. Например, такие, как инду-

цированная беременность, ПР в анамнезе, курение. 

Ряд выявленных факторов в современных условиях выглядят несколько 

иначе. Например, фактором риска СПР является возраст женщины, начиная с 25 

лет, что может быть обусловлено ухудшением состояния здоровья женщин моло-

дого репродуктивного возраста. 

Часть факторов, описанных в литературе, не нашла подтверждения в нашем 

исследовании. Например, низкий социально-экономический уровень жизни [198 ], 

стрессовые ситуации [455 ], употребление алкоголя [224]. 

Вместе с тем, выявлены новые факторы, повышающие риск СПР: среднее 

образование женщины, неиспользование контрацепции до беременности, лейо-

миома матки и рождение будущей матери недоношенной. 

При проведении ранжирования выявленных ФР СПР определены наиболее 

значимые из них: многоплодная беременность, УПР и ЗРП при настоящей бере-

менности, беременность в результате ЭКО, лейомиома матки, ПР в анамнезе, 

внутриутробная гипоксия при настоящей беременности, УПР в анамнезе, среднее 

образование женщины, вибрация на производстве. 

Среди выявленных ФР СПР присутствуют факторы, которые начинают дей-

ствовать только в течение настоящей беременности (УПР, ЗРП и внутриутробная 

гипоксия). В связи с этим, данные факторы были исключены из перечня при раз-

работке способа прогнозирования УПР, начиная с ранних сроков беременности. К 

списку факторов были добавлены факторы, характеризующиеся меньшим значе-
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нием ОШ (рождение беременной недоношенной, табакокурение, медицинские 

аборты в анамнезе). 

На основании полученных данных разработана прогностическая модель 

СПР, в основе которой лежит вычисление индивидуальных сумм баллов путем 

сложения ОШ для факторов, имеющихся у каждой беременной. 

В модель включены следующие факторы риска: многоплодная беремен-

ность, беременность в результате ЭКО, лейомиома матки, ПР в анамнезе, УПР в 

анамнезе, среднее образование женщины, вибрация на производстве, рождение 

беременной женщины недоношенной, табакокурение, медицинские аборты в 

анамнезе. Модель позволяет прогнозировать СПР с чувствительностью 67,1% и 

специфичностью 80,5%. 

Для практического использования прогностической модели СПР разработа-

на программа для ЭВМ (приложение для мобильных устройств на базе Android) 

«Калькулятор для прогнозирования спонтанных преждевременных родов при 

сроке беременности до 12 недель». 

В литературе описана шкала оценки риска СПР [34]. Предложенная шка-

ла уступает по своим параметрам разработанной нами прогностической моде-

ли: прогноз возможен только начиная со II триместра беременности, требует 

проведение микробиологических исследований, обладает более низкой чувст-

вительностью и специфичностью. 

Полученные данные свидетельствуют о необходимости непрерывного мо-

ниторинга факторов риска ПР, в том числе с использованием мониторинговых 

программ. Примером такой программы является «Мониторинг здоровья и качест-

ва медицинского обеспечения беременных и женщин, завершивших беремен-

ность» (свидетельство о государственной регистрации программы для ЭВМ № 

2010614816 от 23.07.2010). Непрерывная актуализация факторов риска является 

основой для разработки программ прегравидарной подготовки путем устранения 

корригируемых факторов. Показано, что факторы риска, существующие до бере-
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менности, почти в 5 раз являются более значимыми, чем патология беременности 

[132]. 

Результаты полученных исследований могут быть использованы для разра-

ботки региональных профилактических программ для женщин, направленных на 

улучшение показателей репродуктивного здоровья. 

Для решения клинических задач было обследовано 627 беременных женщин 

в сроках гестации от 220 до 366 недель, разделенные на 2 группы: 242 женщины с 

физиологически протекающей беременностью, которая закончилась своевремен-

ными родами (контрольная группа) и 385 женщин с клиническими признаками 

угрожающих ПР, госпитализированных в акушерский стационар ФГБУ «Ив НИИ 

М и Д им. В.Н. Городкова» Минздрава России (основная группа). 

Все пациентки с угрожающими ПР получали токолитическую терапию пре-

паратом группы селективных β2–адреномиметиков - гексопреналина сульфатом 

(гинипрал), а при поступлении в сроке 240 - 336  недели гестации получали курс 

кортикостероидов (дексаметазон или бетаметазон в дозе 24 мг) с целью профи-

лактики РДС недоношенного новорожденного. 

У всех пациенток проанализированы исходы беременности и состояние 

здоровья детей в течение раннего неонатального периода. 

При анализе анамнестических данных выявлено, что для женщин с УПР ха-

рактерна более высокая частота некоторых инфекционно-воспалительных заболе-

ваний в детском возрасте: хронический синусит и хронический пиелонефрит, час-

тые ОРВИ, что соответствует данным литературы [158]. В репродуктивном воз-

расте у беременных с УПР также более часто встречались хронические воспали-

тельные заболевании (хронический пиелонефрит, хронический цистит, хрониче-

ский фарингит, хронический тонзиллит), анемия и аллергические заболевания. 

Сходные результаты были получены и другими авторами [30, 158]. В литературе 

представлены данные о связи УПР с наличием хронического пиелонефрита [12, 

89, 138, 146]. 
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Каждая четвертая беременная основной группы имела избыточную массу 

тела, а 5,7% - ожирение, что значительно превышает показатели контрольной 

группы. Сходные данные получены и другими авторами [30, 83, 122, 162, 163, 

224, 319, 362, 402, 426]. 

Необходимо отметить, что увеличенной частоты встречаемости пациенток с 

дефицитом массы тела при УПР нами не выявлено. Вероятно, это явление, неод-

нократно описанное в литературе [17, 224], более характерно для стран с низким 

уровнем жизни. 

Женщины основной группы имели особенности семейного статуса: в 3,7 

раза чаще были не замужем, в 2,1 раза чаще состояли в повторном браке и 2,9 раза 

в незарегистрированном. Следует отметить, что у беременных с УПР, находящих-

ся в незарегистрированном браке, в 3,2 раза чаще наблюдался неблагоприятный 

исход беременности. Для женщин основной группы было характерно более ран-

нее начало половой жизни (в среднем на 1 год) и наступление первой беременно-

сти в более молодом возрасте (в среднем ранее на 2,8 года). Эти женщины харак-

теризовались более частым отказом от методов контрацепции. Аналогичная зако-

номерность установлена нами и по результатам клинико-эпидемиологического 

исследования. Данный факт может быть интерпретирован как следствие более 

низкой медицинской информированности, а отказ от барьерных методов контра-

цепции - как фактор повышенного риска инфекций, передаваемых половым пу-

тем. 

При анализе менструальной функции выявлено, что у беременных с УПР 

отсутствовали значимые нарушения по сравнению с контрольной группой. Одна-

ко, по данным ряда авторов нарушение менструальной функции является ФР ПР 

[103]. Женщины основной группы в 69,9% случаев были повторнобеременными и 

в 49,4% повторнородящими, что существенно чаще, чем в контрольной группе. 

Эта закономерность подтверждается и другими авторами [10, 83]. По данным дру-

гих авторов УПР чаще встречаются у первородящих женщин [75]. Вероятно, эти 
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различия могут быть связаны с различными подходами формирования групп па-

циенток. 

У повторнородящих женщин основной группы в анамнезе в 8,2 раза чаще 

были ПР. У повторнобеременных с УПР в 1,5 раза чаще в анамнезе был медицин-

ский аборт, у 14,9% - неразвивающаяся беременность. Сходные результаты пред-

ставлены в литературе [103]. 

По данным литературы, наряду с фактором повторных родов большое зна-

чение имеет интервал между родами [262]. 

Анализ гинекологического анамнеза показал, что каждая третья женщина 

основной группы перенесла сальпингоофорит. Частота встречаемости эндометри-

та у обследованных женщин не отличалась. Однако, следует отметить, что только 

женщины основной группы указывали на возникновение воспалительных заболе-

ваний матки и придатков после перенесенного медицинского аборта. Беременные 

основной группы в 1,8 раза чаще имели в анамнезе вагинит. Ряд авторов также 

указывают на воспалительные заболевания органов малого таза и цервико-

вагинальную инфекцию как ФР ПР [10, 75, 103, 153, 328, 474]. 

Средний срок постановки на учет по поводу данной беременности не отли-

чался в группах обследованных женщин и был меньше 12 недель. Однако, у жен-

щин с УПР в 4,4 раза чаще отмечается поздняя постановка на учет, что является 

следствием низкой медицинской информированности и активности. 

В течение данной беременности у пациенток основной группы в 7,2 раза 

чаще отмечалась угроза прерывания во II-ом триместре по сравнению с контроль-

ной группой, что соответствует данным литературы [153, 158]. 

У женщин основной группы во время беременности чаще выявлялись сле-

дующие патологические состояния: анемия, гестационный пиелонефрит или обо-

стрение хронического, бессимптомная бактериурия, ОРВИ в III-ем триместре, 

частичная непрогрессирующая отслойка плаценты. Вышеперечисленные ослож-
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нения беременности являются характерными для женщин с УПР и ПР и неодно-

кратно описаны в литературе [12, 16, 30, 89, 143, 146, 158, 274, 278, 344, 446, 465]. 

У беременных с УПР по УЗИ чаще выявлялись в 1,6 раза признаки ФПН, в 

2,1 раза задержка роста плода, в 3,3 раза маловодие, что соответствует данным 

других авторов [74, 83, 153]. 

Анализ результатов 1-го биохимического и ультразвукового скрининговых 

обследований не выявил различий между группами. По данным некоторых авто-

ров снижение уровня ХГЧ ассоциируется с повышением риска ПР [113, 115, 378]. 

Согласно приказу Минзрава России от 20 октября 2020г., №1130н при сро-

ках беременности 11-14 и 19-21 неделя беременным женщинам проводится оцен-

ка антенатального развития плода с целью выявления таких нарушений, как за-

держка роста плода, риск преждевременных родов, риск преэклампсии, хромо-

сомные аномалии и пороки развития плода. При сроке беременности 11-14 недель 

беременная женщина направляется для проведения ультразвукового исследования 

(диагностики нарушений развития плода) и забора образцов крови для определе-

ния материнских сывороточных маркеров (связанного с беременностью плазмен-

ного протеина А (РАРР-А) и свободной бета-субъединицы хорионического гона-

дотропина (β ХГЧ) [77]. 

По нашим данным второе ультразвуковое скрининговое обследование пока-

зало наличие патологии у женщин с УПР: чаще в 2,5 раза гипертонус матки, в 1,5 

раза - низкая плацентация, в 6,9 раз – ЗРП. Только у беременных основной группы 

было обнаружены: отслойка плаценты, уменьшение толщины плаценты, малово-

дие, характерные для данной патологии [74, 149]. 

При проведении дополнительного биохимического обследования во II три-

местре с целью определения функционального состояния плаценты только у 

женщин основной группы обнаружено повышение уровня ХГЧ. В литературе 

имеются сообщения о предиктивном значении повышения концентрации ХГЧ 

[439], особенно в сочетании с определенными полиморфизмами гена Toll-like re-
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ceptor-4 (TLR4) [444]. Другие авторы не обнаружили связь между уровнем ХГЧ и 

риском ПР [201]. 

При проведении дополнительного ультразвукового исследования в третьем 

триместре беременности у женщин основной группы чаще выявляются следую-

щие патологические признаки: в 18,6 раз гипертонус матки, в 4,2 раза – расшире-

ние МВП, в 1,8 раз – увеличение толщины плаценты, в 2,5 раза – маловодие. 

Анализ результатов допплерометрии маточно-плацентарно-плодовой гемо-

динамики показал увеличение частоты отклонений у женщин основной группы 

относительно контрольной во II триместре беременности – в 4 раза, в III тримест-

ре – в 5,8 раз, что соответствует данным других авторов [399]. 

По данным Г.М. Савельевой нормализация кровотока в маточных артериях 

должна проводиться уже на прегравидарном этапе, что профилактирует ПР и дру-

гие осложнения беременности [102]. 

Во время настоящей беременности охват обследования на ИППП составил 

95,5% в контрольной группе и 87,5% в основной группе. У женщин с УПР мето-

дом ПЦР чаще была выявлена Mycoplasma genitalium, методом ИФА Ig G к 

Chlamydia trachomatis, ЦМВ и ВПГ. По литературным данным у женщин с УПР 

выявлялась более высокая частота микст-инфекций, бактериального вагиноза, 

аэробного вагинита, хламидийной инфекции [124]. 

По нашим данным у женщин с УПР во время настоящей беременности по 

сравнению с женщинами контрольной группы чаще выявлялся вагинит, причем 

частота встречаемости выше во II-ом и III-ем триместрах. Зарубежные и отечест-

венные исследования свидетельствуют о высокой частоте неблагоприятных аку-

шерских и неонатальных исходов при данной патологии, такие как преждевре-

менное прерывание беременности, плацентарная недостаточность, задержка роста 

плода, хориоамнионит и другие осложнения [135, 253]. 

Анализ психологической готовности к материнству показал, что у женщин 

всех групп преобладал оптимальный тип. Однако, только у беременных с УПР 
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были выявлены гипогестогнозический, тревожный и депрессивный типы ПКГД. 

Эйфорический тип ПКГД реже встречался у женщин с УПР. Беременность спо-

собствует возникновению перестройки обменных процессов, происходящих в ор-

ганизме женщины, их соответствия обменным процессам пренейта, решения за-

дач обеспечения его трофики и выделения. Происходит принятие новой жизни в 

себе – перестройка самосознания женщины с постепенным включением в него 

образа ребенка. Оптимальный вариант психологического компонента гестацион-

ной доминанты (ПКГД) отмечается у женщин, с радостью реагирующих на бере-

менность. Они ответственно, но без излишней тревоги относятся к беременности, 

адекватно реагируют на возникающие проблемы, конструктивно с ними справля-

ются. Женщина с оптимальным типом ПКГД при возникновении осложнений бе-

ременности адекватно относится к ним, конструктивно сотрудничает с врачами 

[32].  

В нашем исследовании токолитическая терапия УПР проводилась в течение 

48 часов с оценкой интенсивности болевого синдрома в динамике через 2 и 48 ча-

сов. Через 2 часа от начала токолитической терапии у беременных основной 

группы наблюдался положительный эффект в более 80%, а через 48 часов – в 

71%. 

У новорожденных от женщин основной группы независимо от срока родо-

разрешения по сравнению с группой контроля чаще диагностировали: асфиксию 

при рождении (в 2 раза), ЗРП (в 2,6 раза), неонатальную желтуху (в 2 раза), ВУИ 

(в 2,7 раз). По литературным данным у недоношенных детей от матерей, беремен-

ность у которых была осложнена УПР, наблюдалось увеличение риска перина-

тального поражения ЦНС и развития внутриутробной инфекции [39]. 

В нашем исследовании у 53 % беременных с УПР произошли СР, а у 47 % - 

ПР. В зависимости от срока гестации ПР были разделены на 2 подгруппы: в 220-

336 недели (69 человек) и ПР в 340-366 недель беременности (112 человек). В зави-

симости от эффективности 48-часовой токолитической терапии ПР были разделе-
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ны на 2 подгруппы: в течение 48 часов от начала лечения (82 женщины) и после 

48 часов от начала лечения (99 женщин). 

При анализе клинико-анамнестических данных установлено, что у женщин 

с исходом в ПР частота варикозной болезни нижних конечностей была больше в 

1,7 раза по сравнению с контрольной группой, что соответствует данным литера-

туры [75, 103]. 

Обращает на себя внимание тот факт, что среди беременных с исходом УПР 

в ПР частота встречаемости дефицита массы тела была в 1,9 раза больше, чем при 

благоприятном исходе. Недостаточная масса тела является фактором риска разви-

тия нарушений репродуктивной системы, при этом увеличивается частота ПР и 

перинатальных осложнений [126, 131]. 

Беременные с УПР и исходом в ПР в 3,8 раза чаще использовали в качестве 

контрацепции ВМС по сравнению с женщинами основной группы с благоприят-

ным исходом беременности. По данным отдельных авторов использование ВМС с 

целью контрацепции может быть причиной  развития инфекционно-

воспалительных заболеваний матки и её придатков [11, 58], ИЦН и ПР [60]. 

У 46,7 % повторнородящих женщин с исходом настоящей беременности в 

ПР, в анамнезе были чаще ПР по сравнению с группой УПР с исходом в СР 

(20,4%), что соответствует данным литературы [126]. 

Следует отметить, что у беременных с УПР и исходом в ПР в анамнезе чаще 

были медицинский аборт и неразвивающаяся беременность по сравнению с жен-

щинами с УПР и благоприятным исходом беременности. Ряд авторов по результа-

там проведенного мета-анализа отмечают, что пациентки с хирургическими абор-

тами имели статистически значимое повышение риска ПР [436]. 

Угрозу прерывания беременности в I-ом триместре чаще отмечали бере-

менные с УПР и исходом в ПР, что соответствует литературным данным [153] . 

По данным УЗИ во II-ом триместре у пациенток с ПР были выявлены при-

знаки ВУИ у плода. Результаты допплерометрии маточно-плацентарно-плодовой 
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гемодинамики показали увеличение частоты отклонений у женщин с ПР во II и III 

триместрах беременности по сравнению с женщинами с УПР и исходом в СР. 

У пациенток с УПР и исходом в ПР вагинит при данной беременности чаще 

был диагностирован в I-ом и II-ом триместрах беременности по сравнению с 

женщинами с УПР и исходом в СР. Кондиломатоз влагалища или вульвы был об-

наружен только у женщин основной группы с исходом в ПР. По литературным 

данным при аномальной микрофлоре влагалища в первой половине беременности 

значительно повышается риск позднего выкидыша и ПР [406]. 

Обращает на себя внимание преобладание тревожного типа ПКГД у бере-

менных с УПР и исходом в ПР. Проблемы тревожности и фобий беременных ши-

роко представлены в работах перинатальных психологов. Некоторое повышение 

уровня тревоги и возникновение страхов отмечаются у большинства женщин, ис-

пытывающих во время беременности дефицит информации о том, как будет про-

текать беременность, каким образом и с каким результатом произойдет родораз-

решение. Патологический характер тревога и страх принимают при несоответст-

вии их интенсивности и особенностей вызвавшему их объекту. При этом тревога 

перестает играть адаптивную роль и, напротив, приводит к формированию тре-

вожного варианта ПКГД. Исследование женщин с тревожным вариантом ПКГД 

показали, что его формированию способствуют: беременность вне брака, небла-

гоприятные материально-бытовые условия, некоторые личностные особенности 

(низкая самооценка), наличие сопутствующих хронических или острых соматиче-

ских заболеваний [32]. Тревожность, которая является проявлением психоэмо-

циональной дезадаптации, является фактором риска ПР [144]. Наличие проблем с 

вынашиванием беременности является сильным психотравмирующим фактором. 

Ряд авторов указывают, что у беременных с ИЦН и угрозой ПР по сравнению с 

беременными с нормальным течением гестации увеличивается вероятность высо-

кого уровня ситуативной тревожности [90]. 
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Токолитическая терапия УПР проводилась в течение 48 часов с оценкой ин-

тенсивности болевого синдрома в динамике через 2 и 48 часов. Через 2 часа от 

начала токолитической терапии у женщин с УПР и исходом в ПР чаще в 2,2 раза 

диагностировались схваткообразные боли, в 2,7 раза - более длительные боли, в 3 

раза – регулярные боли. Локализация и интенсивность боли в группах не имела 

отличий.    

Самооценка болевого синдрома по шкале интенсивности боли Вонг-

Бейкер не имеет диагностического значения у женщин с УПР в зависимости от 

исходов беременности и при оценке эффективности лечения. Однако, при ПР в 

220 – 336 недели через 48 часов значение остается равным 2,00, что является по-

казателем сохранения болевого синдрома, в отличие от женщин с УПР и исхо-

дом в СР и женщин с УПР и исходом ПР в 340-366 недель беременности. 

Через 48 часов от начала токолитической терапии женщин с ПР наблюда-

лось чаще в 2,5 раза усиление болевого синдрома по сравнению с пациентками с 

УПР с исходом в СР. 

У беременных с УПР произошли ПР в 47% случаев в сроке от 234 недель до 

364 недель (медиана 34,1 недели). 

В группе женщин с ПР чаще отмечался длительный безводный период, ко-

роткая пуповина. 

У недоношенных новорожденных оценка по шкале Апгар на 1-й и 5-й ми-

нуте рождения, длина, масса тела, заболеваемость зависели от гестационного воз-

раста. У новорожденных от женщин основной группы по сравнению с группой 

контроля чаще диагностировали: асфиксию при рождении, ЗРП, неонатальную 

желтуху, ВУИ. У недоношенных детей чаще диагностировали врожденную пнев-

монию и гипоксически ишемические поражения ЦНС по сравнению с новорож-

денными контрольной группы и при УПР с исходом в СР, что согласуется с дан-

ными литературы [95, 136]. 



282 

 

 

При проведении сравнительного анализа клинических данных у женщин с 

УПР со спонтанно наступившей одноплодной беременностью и отсутствием тя-

желой акушерской и экстрагенитальной патологии в зависимости от исходов бы-

ло выявлено 24 фактора риска реализации СПР. Лидирующее место занимают: ва-

гинит в I триместре, тревожный тип гестационной доминанты, статус безработной 

у женщины, незарегистрированный брак, применение ВМС до беременности. 

Для выявления новых звеньев патогенеза УПР проведено исследование осо-

бенности функционирования вегетативной и симпато-адреналовой систем, био-

электрической активности матки, особенностей гемостаза и ассоциированных с 

ним полиморфизмов генов, продукции газотрансмиттеров и патоморфологиче-

ских особенностей плацент. 

С целью объективной оценки состояния автономной нервной системы в ра-

боте был использован анализ вариабельности ритма сердца (ВРС). При физиоло-

гической беременности отмечено снижение показателей ВРС во всех триместрах 

[451]. При этом активность симпатического компонента увеличивается [468]. 

Изучение ВРС производилось преимущественно при гипертензивных состояниях 

при беременности, в том силе преэклампсии [300, 302, 316]. 

Проведен сравнительный анализ показателей ВРС у 59 женщин с физиоло-

гическим течением беременности и 25 беременных с УПР. 

При математическом анализе спектрограмм с использованием преобразова-

ния Фурье установлено, что при беременности происходит значимое снижение 

общей мощности спектра частот (TP, мс2/Гц). При УПР это снижение более вы-

ражено, значимо отличается от показателя у женщин с физиологическим течени-

ем беременности и свидетельствует о дефиците симпатических влияний на серд-

це. 

Полученные нами данные свидетельствуют об особенностях ВРС при УПР. 

Так, Михайлов В.М. [70], изучал показатели ВРС в 30 недель беременности у 

женщин с преэклампсией, железодефицитной анемией, артериальной гипертензи-
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ей и обнаружил значительное увеличение доли VLF компонента. Было сделано 

заключение, что регуляции сердечно-сосудистой системы при патологическом те-

чении беременности осуществляется преимущественно за счёт гуморально-

метаболических факторов. По мнению Клещеногова С.А. (2012) особенности ВРС 

у женщин с УПР отмечаются уже на ранних сроках беременности [47]. Установ-

лена взаимосвязь между низкой ЧСС матери в 20-24 недели гестации и задержкой 

роста плода [260]. 

Нельзя исключить влияние анемии на показатели ВРС [301], психо-

эмоционального стресса у беременных с УПР [187]. 

Нами была проведена оценка информативности определения показателя 

мощности спектра для диагностики УПР при помощи ROC-анализа. Дополни-

тельным дианостическим критерием УПР является величина показателя мощно-

сти спектра <2287 мс2/Гц с чувствительностью 88,0% и специфичностью 39,0%. 

Предсказательная ценность положительного результата – 80%. 

С целью объективной оценки состояния автономной нервной системы в ра-

боте проведено изучение вызванных кожных симпатических потенциалов с ис-

пользованием функциональных проб (с задержкой дыхания и холодовой). Вы-

званные кожные вегетативные потенциалы – это изменение электродермальной 

активности в ответ на стимул [80]. Метод кожных симпатических вызванных по-

тенциалов позволяет объективно оценить состояние ЦНС на надсегментарном и 

периферическом уровне, вегетативной реактивности и регуляции [84]. 

Проведен сравнительный анализ показателей ВКСП у 59 женщин с физио-

логическим течением беременности и 24 беременных с УПР. 

При анализе результатов исследования вызванных кожных симпатических 

потенциалов с использованием функциональной пробы с задержкой дыхания ус-

тановлено, что у беременных с УПР по сравнению с женщинами контрольной 

группы выявляется значимое уменьшение времени 2а волны (S2a, с) на правой 
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кисти, увеличение времени первой волны (S1, с) на правой стопе и уменьшение 

амплитуды первой волны (A1, мВ) на левой стопе. 

При анализе результатов исследования вызванных кожных симпатических 

потенциалов с использованием функциональной пробы с задержкой дыхания ус-

тановлено, что у беременных с УПР в 220-336 недели гестации по сравнению с 

женщинами контрольной группы выявляется значимое уменьшение амплитуды 

первой волны (A1, мВ) на левой стопе. 

При анализе результатов исследования вызванных кожных симпатических 

потенциалов с использованием холодовой функциональной пробы установлено, 

что у беременных с УПР в 220-336 недели гестации по сравнению с женщинами 

контрольной группы выявляется значимое уменьшение времени 2а волны (S2a, с) 

на правой кисти и правой стопе, укорочение латентного периода на обеих стопах, 

снижение времени 2б волны (S2b, с) на левой стопе. У беременных с УПР в 340-

366 недель гестации значимых отличий не выявлено. 

Анализ полученных данных показывает, что выявленные изменения могут 

свидетельствовать о снижении симпатических влияний на  электродермальную 

активность кожи. Вместе с тем, необходимо отметить, что изученные показатели 

не имеют существенного диагностического значения при УПР, хотя успешно ис-

пользуются в диагностике, например, неврологических заболеваний [118, 157]. 

Температура тела является важнейшим индикатором здоровья человека. 

Поверхностная температура кожных покровов рассматривается нами как показа-

тель вегетативной регуляции просвета сосудов кожи. Их иннервация осуществля-

ется преимущественно симпатическим отделом вегетативной нервной системы 

(нервами вазоконстрикторами) [155]. Повышение температуры кожи в условиях 

покоя отражает уменьшение симпатических влияний на тонус артериол. 

Исследование особенностей терморегуляции в аспекте изучения температу-

ры кожи при УПР не проводилось. Вместе с тем, в последние годы возрос интерес 

к температурному картированию передней брюшной стенки в акушерстве, напри-
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мер, после операции кесарева сечения [220] и при изучении тревожности у бере-

менной [256]. 

Проведен сравнительный анализ показателей температуры кожи передней 

брюшной стенки у 61 женщин с физиологическим течением беременности и 25 

беременных с УПР. Производилось температурное картирование путем измерения 

температуры в 8 стандартизированных точках. 

При анализе полученных результатов установлено, что у беременных с УПР 

наблюдается значимое повышение температуры кожи передней брюшной стенки 

во всех отделах. При этом, аксиллярная температура при УПР значимо не изменя-

лась. 

При помощи ROC-анализа определена информативность метода измерения 

средней температуры передней брюшной стенки в диагностике УПР. Для средней 

температуры диагностическим критерием УПР стала величина показателя >32,8оС 

с чувствительностью 64,0% и специфичностью 93,4%. Снижение порога принятия 

диагностического решения до 32,3оС существенно повышает чувствительность 

способа до 96%. По результатам исследования получен патент на изобретение № 

2374984 «Способ диагностики угрозы прерывания беременности». 

Проведен сравнительный анализ показателей адренореактивности тромбо-

цитов и продукции катехоламинов у 71 женщины – с физиологическим течением 

беременности и 70 беременных с УПР. В зависимости от исхода беременные с 

УПР разделились на 2 подгруппы: у 43 были СР, у 27 – ПР. 

Производился расчет индекса адренореактивности тромбоцитов (отношение 

степени агрегации тромбоцитов с адреналином к степени агрегации тромбоцитов 

с АДФ). По данному показателю женщины контрольной и основной групп не от-

личались. 

Задачей этого фрагмента исследования явилась оценка функционального 

состояния адренорецепторов путем исследования тромбоцитов. Такой методиче-

ский подход описан в литературе [19]. Известно, что в миометрии представлены 
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все виды адренорецепторов, причем, при нормальной беременности в миоцитах 

матки возрастает популяция бета-2-адренорецепторов, что может иметь значение 

для торможения сократительной активности до срока доношенной беременности 

[127]. 

В тромбоцитах, как и в миометрии представлены все типы адренорецепто-

ров [176]. Таким образом, полученные нами данные свидетельствуют об отсутст-

вии изменений чувствительности адренорецепторов при УПР. 

Выявлены существенные особенности концентрации адреналина и норадре-

налина в плазме крови при УПР в сравнении с женщинами контрольной группы. 

При УПР концентрация обоих катехоламинов была снижена. 

Обращает на себя внимание тот факт, что концентрация норадреналина бы-

ла значительно снижена у беременных с УПР, у которых ПР произошли в первые 

48 ч от начала терапии. 

Проведена оценка диагностической значимости определения концентрации 

адреналина и норадреналина в плазме крови беременных женщин в качестве кри-

терия угрожающих ПР. 

Определение концентрации адреналина в плазме крови показало низкую 

информативность для диагностики УПР. Так, концентрация адреналина ≤ 43,8 

нг/мл позволяет диагностировать УПР с чувствительностью 43,9% и специфично-

стью 89,2%. 

При концентрации норадреналина 167,6 пг/мл и ниже диагноз УПР устанав-

ливается со специфичностью 78,4% и чувствительностью 80,3%. Получен патент 

на изобретение «Способ диагностики угрожающих преждевременных родов». 

В литературе имеется единичное сообщении о возможной связи продукции 

адреналина и норадреналина с преждевременными родами в середине беременно-

сти [347]. Авторам исследования не удалось установить диагностические значе-

ния этих показателей. Необходимо отметить, что концентрация катехоламинов в 
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крови в этом исследовании не определялась, а их продукция оценивалась по со-

держанию метаболитов в моче. 

Таким образом, при УПР наблюдается снижение активности симпато-

адреналовой системы, подтверждающееся показателями ВРС (общая мощность 

спектра), результатами исследования вызванных кожных симпатических потен-

циалов, повышением температуры кожи передней брюшной стенки, снижением 

продукции адреналина и норадреналина. 

С целью объективной оценки сократительной активности матки в исследо-

вании был применен способ регистрации биоэлектрической активности матки с 

поверхности кожи передней брюшной стенки с использованием промышленного 

образца аппаратно-программного комплекса, разработанного на базе прибора 

«Нейрон-Спектр-1» (Регистрационное удостоверение на медицинское изделие от 

13.02.2018 г., № ФСР 2009/04073) совместно с ООО «Нейрософт» (Иваново, Рос-

сия). 

К моменту начала наших исследований в литературе имелись немногочис-

ленные исследования биоэлектрической активности матки, выполненные с ис-

пользованием различных электрофизиологических приборов, разного числа отве-

дений, параметров фильтрации и математической обработки сигнала. Нами вы-

полнена стандартизация процедуры регистрации и анализа электрогистерограмм: 

длительность регистрации, унификация мест наложения электродов (патенты на 

полезную модель № 77146 и № 77147), монополярная схема монтажа, фильтрация 

(0,5-2 Гц), положение женщины во время обследования, математический анализ 

(амплитудый и спектральный с использованием преобразования Фурье). 

На основании обследования беременных контрольной группы разработаны 

референтные интервалы изучаемых показателей (2,5 и 97,5 персентили с 90% до-

верительным интервалом) в соответствии с ГОСТ Р 53022.3-2008. 
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Для оценки зависимости основных показателей ЭГГ от срока беременности 

нами был проведен корреляционный анализ. Установлено, что показатели ЭГГ 

возрастают с увеличением срока гестации и тесно коррелируют между собой. 

Метод ЭГГ был использован нами для выявления особенностей сократи-

тельной активности матки при УПР с учетом исхода этого патологического со-

стояния – СР или ПР. 

Установлено, что у женщин с УПР существенно возрастают амплитудные 

показатели ЭГГ: максимальная и средняя амплитуда в 1,4 и в 1,3 раза, соответст-

венно. Это увеличение наблюдается во всех изученных нами диапазонах частот – 

0,5-1 Гц, 1-1,5 Гц и 1,5-2 Гц. Обращает на себя внимание изменение соотношения 

амплитудных показателей в диапазонах низких (0,5-1 Гц) и высоких (1,5-2 Гц) 

частот. Это свидетельствует о преимущественном увеличении более высокочас-

тотной биоэлектрической активности.  

Спектральные характеристики ЭГГ при УПР также возрастают. Это касает-

ся максимальной, средней и полной амплитуды спектра, максимальной, средней и 

полной мощности спектра. 

В зависимости от исхода УПР различий изученных показателей не выявле-

но. Ранние исследования ЭГГ предполагали, что этот метод позволит прогнозиро-

вать ПР [398, 488], но появившиеся в последние годы публикации подтверждают 

результаты наших исследований [377]. 

Для оценки фармакодинамики гексопреналина сульфата при терапии УПР 

нами проведена оценка изменения показателей ЭГГ через 2 ч после начала тера-

пии. При анализе данных исходные значения показателей были приняты за 1 и 

рассчитана относительная величина изменения показателя. Проведено сравнение 

динамики показателей у беременных с УПР в зависимости от исхода беременно-

сти (ПР или СР). 

Анализ полученных данных показал разнонаправленный характер измене-

ния показателей при ПР и СР. Так, у женщин с УПР и исходом в СР наблюдалось 
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снижение амплитудных показателей до 0,66-0,86 от исходного значения. У жен-

щин с УПР и исходом в ПР указанные показатели, напротив, возрастали. Значи-

мые различия наблюдались между средней амплитудой во всем изучаемом час-

тотном диапазоне, а также в диапазоне 1-1,5 Гц. 

Схожим образом изменялись спектральные показатели ЭГГ, снижаясь в 

группе женщин с исходом СР и повышаясь при исходе ПР. Определялись значи-

мые различия средней и полной амплитуды спектра. 

Нами была проведена оценка информативности относительных показателей, 

характеризующих динамику ЭГГ в течение первых 2 часов токолитической тера-

пии при УПР, при помощи ROC-анализа. Определена умеренная прогностическая 

значимость показателей ЭГГ в отношении исхода беременности при УПР. 

Так, для средней амплитуды (отн. ед.) дополнительным прогностическим 

критерием ПР стала величина показателя >1,38, для полной амплитуды спектра 

(отн. ед.) – величина показателя >1,41. 

Анализ динамики показателей ЭГГ был проведен также через 48 ч и 7 суток 

после госпитализации и проведения токолитической терапии. Значимых различий 

исследованных показателей в зависимости от исхода УПР выявлено не было. 

Ключевой задачей при токолитической терапии УПР является пролонгация 

беременности на 48 ч для завершения профилактики РДС новорожденного. В свя-

зи с этим, нами был проведен сравнительный анализ биоэлектрической активно-

сти матки у женщин, родивших в первые 48 ч терапии и в более поздние сроки. 

Установлено, что у женщин, родивших в первые 48 ч, максимальная и сред-

няя амплитуда ЭГГ были ниже, чем у беременных с эффективным токолизом. У 

этих женщин также выявлялись изменения распределения спектральных показа-

телей ЭГГ между низко- (0,5-1 Гц) и высокочастотным диапазоном спектра ЭГГ. 

Обнаружено снижение отношений для максимальной, средней и полной амплиту-

ды спектра, а также максимальной, средней и полной мощности спектра ЭГГ. 
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Проведена оценка информативности амплитудных показателей ЭГГ в от-

ношении срока ПР при УПР при помощи ROC-анализа. Определена умеренная 

прогностическая значимость некоторых показателей ЭГГ для прогнозирования 

развития ПР при УПР на фоне токолитической терапии в течение первых 48 ч по-

сле начала лечения. К ним относятся максимальная и средняя амплитуда ЭГГ. 

В связи с выраженными индивидуальными особенностями биоэлектриче-

ской активности матки при УПР, нами произведен расчет относительного измене-

ния показателей через 2 ч токолитической терапии по отношению к их исходным 

значениям. Показано, что у беременных, у которых угроза ПР реализовалась в те-

чение 48 ч, наблюдался рост биоэлектрической активности в отличие от женщин 

других групп, у которых наблюдалось снижение показателей. 

С использованием ROC-анализа проведена оценка информативности отно-

сительного изменения амплитудных и спектральных показателей ЭГГ после 2-

часовой токолитической терапии в отношении срока ПР при УПР. Определена 

умеренная прогностическая значимость некоторых показателей ЭГГ для прогно-

зирования наступления ПР в течение первых 48 ч проведения токолитической те-

рапии при УПР: максимальная и средняя амплитуда, максимальная и средняя 

мощность спектра.  

Анализ биоэлектрической активности матки через 48 ч и 7 суток от начала 

курса токолитической терапии не выявил различий между женщинами, родивши-

ми преждевременно и своевременно. 

С учетом установленного нами факта зависимости показателей ЭГГ от гес-

тационного срока, нами был проведен анализ показателей биоэлектрической ак-

тивности матки в зависимости от срока гестации: 220-336 и 340-366 недель. Уста-

новлено, что большинство показателей ЭГГ изменялись конкордантно и не разли-

чались между собой в этих двух группах. 

При динамическом цветовом картировании обнаружена зависимость лока-

лизации очага максимальной биоэлектрической активности от наличия УПР и 
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срока беременности. У беременных с УПР в 220-276 недель электрическая актив-

ность матки преобладала в левом маточном углу – 50,2% (левое верхнее отведе-

ние), в  контрольной группе – в правом маточном углу. У обследованных женщин 

в 280-336 недели беременности как в основной, так и в контрольной группах по-

вышенная электрическая активность охватывала дно матки (правое и левое верх-

ние отведения). У беременных с УПР в сроки 340-366 недель гестации картина то-

пографического распределения очагов с повышенной электрической активностью 

была следующей: в области дна матки – 28,6% (правое и левое верхние отведе-

ния), в нижнем маточном сегменте – 33,3% (правое и левое нижние отведения). В 

последние годы появились работы, в которых также изучается кластеризация воз-

буждения в стенке матки [487]. 

При сравнении относительного изменения показателей ЭГГ в течение двух-

часового токолиза выявлены его особенности в зависимости от срока беременно-

сти. У женщин со сроком гестации 340-366 недель наблюдалось более выраженное 

уменьшение максимальной и средней амплитуды ЭГГ на низких частотах (0,1-1 

ГЦ) и максимальной амплитуды спектра. При анализе изменений отношений 

спектральных характеристик ЭГГ в диапазонах низких и высоких частот установ-

лено, что снижение отношений всех спектральных характеристик было более вы-

ражено при УПР в 340-366 недель гестации. 

Более выраженное снижение амплитудных и спектральных характеристик 

ЭГГ у беременных с УПР в сроке 340-366 недель гестации обнаруживалось и через 

48 ч от начала токолитической терапии. 

Таким образом, оценка биоэлектрической активности матки при помощи 

ЭГГ является информативным методом оценки ее сократительной активности. 

Исследования, направленные на поиск новых диагностических и прогностических 

критериев при УПР активно продолжаются и в настоящее время [241, 310, 369]. 

Вероятно, для продолжающихся исследований ЭГГ перспективным будет 

использование новых математических методов анализа, таких как, мультифрак-
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циональный анализ [411], деревья классификации [186], машинное обучение 

[342]. 

Для изучения особенностей гемостаза в патогенезе угрожающих прежде-

временных родов проведено исследование показателей свертывания крови (рас-

ширенная коагулограмма и тромбоэластограмма). Дополнительно проведен инди-

видуальный анализ указанных показателей. Для этого оценивалась частота встре-

чаемости значений, относящихся к Q1 (<Q25%), Q2-Q3 (Q25%–Q75%) и Q4 

(>Q75%). 

У женщин контрольной и основной групп показатели времени свертывания 

крови были в пределах нормальных значений. Однако, при индивидуальном ана-

лизе у женщин с УПР установлено увеличение частоты встречаемости более вы-

соких показателей и уменьшение средних значений по сравнению с контрольной 

группой. Уменьшение частоты встречаемости средних значений сохраняется и 

при исходе беременности в ПР у беременных с УПР. Отличия времени свертыва-

ния крови от исхода беременности у женщин основной группы не обнаружено. 

У пациенток основной группы АЧТВ было ниже по сравнению с группой кон-

троля. Выявлено увеличение частоты встречаемости низких показателей и 

уменьшение средних показателей. Зависимости показателя АЧТВ от исхода бере-

менности у женщин с УПР не установлено. У женщин основной группы не зави-

симо от исхода беременности АЧТВ было ниже по сравнению с беременными 

контрольной группы. При УПР и исходом в СР обнаружено увеличение частоты 

встречаемости низких показателей и уменьшение частоты встречаемости средних 

и низких значений по сравнению с контрольной группой. У беременных с УПР и 

исходом в ПР также наблюдается увеличение частоты встречаемости низких по-

казателей АЧТВ. 

Показатель МНО у обследованных женщин в группах не отличался. 

У беременных с УПР тромбиновое время было ниже по сравнению с кон-

трольной группой. При индивидуальном анализе обнаружено увеличение частоты 
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встречаемости низких показателей и уменьшение средних значений. Сходная тен-

денция частоты встречаемости низких и средних показателей наблюдается и у 

женщин основной группы как с исходом беременности в СР, так и в ПР. Зависи-

мости значения тромбинового времени от исхода беременности у женщин с УПР 

не установлено. 

В основной группе содержание фибриногена плазмы не отличалось от кон-

трольной группы. Однако, выявлено снижение средних значений данного показа-

теля. При индивидуальном анализе у беременных с УПР и исходом в ПР отмеча-

ется увеличение низких показателей и уменьшение средних значений как по срав-

нению с контрольной группой, так и по сравнению с женщинами с УПР, родив-

шими своевременно. 

В группе женщин с УПР фибринолитическая активность была выше по срав-

нению с контрольной группой . Установлено увеличение высоких показателей и 

уменьшение средних значений. Такие же отличия наблюдаются у женщин с УПР 

и разным исходом беременности по сравнению с беременными группы контроля. 

У пациенток основной группы не было выявлено отличий фибринолитической ак-

тивности в зависимости от исхода беременности. У женщин с УПР независимо от 

исхода беременности наблюдалось увеличение фибринолитической активности по 

сравнению с контрольной группой. 

В группе женщин с угрожающими преждевременными родами фактор Вил-

лебранда был выше по сравнению с контрольной группой. При индивидуальном 

анализе обнаружено увеличение высоких значений. Такие же отличия наблюда-

ются у пациенток с УПР и разным исходом беременности по сравнению беремен-

ными группы контроля. У женщин основной группы не было выявлено отличий 

фактора Виллебранда в зависимости от исхода беременности. 

В группе женщин с УПР содержание растворимых комплексов фибринмоно-

мера (РКФМ) было выше  по сравнению с контрольной группой. Частота встре-

чаемости высоких показателей была выше в 2,3 раза. У пациенток основной груп-
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пы не было выявлено отличий содержания РКФМ в зависимости от исхода бере-

менности. Однако, у женщин с УПР и исходом в ПР частота встречаемости высо-

ких показателей была выше в 3 раза по сравнению с контрольной группой. 

У женщин с УПР и исходом в ПР резистентность фактора V к протеину С бы-

ла ниже по сравнению с контрольной группой и женщинами с УПР, родившими 

своевременно. При индивидуальном анализе установлено снижение в 2,6 раза вы-

соких значений по сравнению с пациентками основной группы с исходом в СР. 

Проведено исследование диагностической значимости показателей гемоста-

за при угрожающих преждевременных родах с использованием ROC-анализа. Ус-

тановлено, что прогностическим значением у беременных с симптомами угро-

жающих преждевременных родов в сроке 24-34 недель гестации обладает показа-

тель резистентности активного V фактора свертывания крови (FVa) к активиро-

ванному протеину С (APC). 

На основании этих данных разработан способ прогнозирования исхода бе-

ременности при угрожающих преждевременных родах. При значении показателя 

равном 0,94 или менее прогнозируют преждевременные роды. Получен патент на 

изобретение № 2630573 «Способ прогнозирования исхода беременности при уг-

рожающих преждевременных родах». 

У беременных с УПР и исходом в ПР содержание Д-димера было ниже по 

сравнению с женщинами с УПР, родившими своевременно. При индивидуальном 

анализе выявлено уменьшение средних значений данного показателя. 

У беременных контрольной и основной групп показатели антитромбина и 

протеина С были в пределах нормальных значений и не отличались внутри групп 

обследованных женщин. 

Вязко-эластические свойства крови при ее свертывании оценивали методом 

тромбоэластографии. Отличий показателей тромбоэластограммы у женщин основ-

ной группы в сравнении с контрольной группой и в зависимости от исхода бере-

менности выявлено не было. 
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При исследовании показателей свертывания крови в зависимости от срока 

ПР у женщин основной группы обнаружено, что большинство показателей (время 

свертывания крови, АЧТВ, МНО, тромбиновое время, фибриноген, фибринолити-

ческая активность, фактор Виллебранда, антитромбин, протеин С, РКФМ)  не 

имеют отличий. 

Показатели тромбоэластограммы у женщин с угрожающими преждевремен-

ными родами в зависимости от срока гестации не имели достоверных отличий. 

У женщин с УПР и родивших преждевременно по истечении 48 часов от 

начала лечения время свертывания крови было меньше по сравнению как с под-

группой женщин с УПР, родивших своевременно, так и с подгруппой женщин с 

УПР, родивших до 48 часов от начала лечения. 

У беременных основной группы, родивших преждевременно по истечении 

48 часов от начала лечения, АЧТВ было выше по сравнению с женщинами с УПР, 

родивших своевременно. 

Содержание фибриногена в плазме крови у пациенток с УПР, родивших по 

истечении 48 часов от начала лечения, было меньше по сравнению как с женщи-

нами с УПР, родивших своевременно, так и с женщинами с УПР, родивших до 48 

часов от начала лечения. 

У пациенток с УПР, родивших по истечении 48 часов от начала лечения, ре-

зистентность фактора V к протеину С была ниже по сравнению с женщинами с 

УПР, родивших своевременно. 

У пациенток с УПР, родивших по истечении 48 часов от начала лечения, 

уровень Д-димера был ниже по сравнению с женщинами с УПР, родивших свое-

временно. 

Показатели МНО, тромбиновое время, фибринолитическая активность, фак-

тор Виллебранда, антитромбин, протеин С, РКФМ не имели отличий у женщин с 

УПР в зависимости от эффективности лечения в первые 48 часов и исхода бере-

менности в группах обследованных женщин. 
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Выполнение тромбоэластографии женщинам с УПР в зависимости от эф-

фективности лечения в первые 48 ч и исхода беременности позволило выявить 

ряд различий в значении показателей, отражающих свойства образовавшегося 

тромба (МА, G, E). 

У беременных с УПР с исходом в ПР после 48 часов от начала лечения по-

казатель максимальной амплитуды был ниже по сравнению с беременными с УПР 

и с исходом в ПР до 48 часов от начала лечения. Показатели тромбоэластограммы 

G и E были снижены у беременных с УПР с исходом в ПР после 48 часов от нача-

ла лечения по сравнению как с беременными с УПР, завершившимися своевре-

менно, так и с беременными с УПР и исходом в ПР до 48 часов от начала лечения. 

Показатель CI, характеризующий коагуляционный потенциал крови (коагу-

ляционный индекс CI) у беременных с УПР с исходом в ПР после 48 часов от на-

чала лечения был ниже по сравнению с беременными с УПР и исходом в ПР до 48 

часов от начала лечения. 

Таким образом, при УПР наблюдаются сочетанные изменения свертывания 

крови, отражающие тенденцию к гиперкоагуляции и усилению фибринолиза. Эти 

сдвиги наблюдались как у беременных с исходом в ПР, так и с исходом в СР. Из-

менения были более выражены у женщин с УПР с исходом в ПР в первые 48 ча-

сов от начала лечения. 

Сходные нарушения в системе гемостаза обнаружены и другими авторами 

[92], в том числе при тромбофилиях [61]. 

Следует отметить, изучению функционального состояния гемостаза при 

УПР посвящены единичные исследования, касающиеся пациенток с тромбофи-

лиями [36, 37]. 

Одной из причин таких сдвигов в системе гемостаза могут быть плацентар-

ные факторы [73]. В свою очередь, гиперкоагуляция может быть самостоятель-

ным механизмом повышения сократительной активности матки. Так, недавно об-

наружен феномен тромбин-индуцированной контракции миометрия [263, 360]. 
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Для установления взаимосвязи УПР и их исходов с особенностями гено-

типа женщины проведено молекулярно-генетическое исследование полимор-

физмов 17 генов, связанных с гемостазом и состоянием сосудистой стенки. В 

последние годы полиморфизм этих генов исследуется для выявления наследст-

венной предрасположенности к тромбофилическим осложнениям беременности 

и развитию артериальной гипертензии [26, 119, 254, 338], невынашиванию бе-

ременности [154], синдрому задержки роста плода [2, 164]. 

В настоящем исследовании проведен сравнительный анализ генных и гено-

типических частот по изученным локусам у женщин с физиологически проте-

кающей беременностью в популяции Ивановской области с аналогичными дан-

ными, представленными ООО «ДНК-технология» и российской лабораторной се-

тью ООО «НПФ Хеликс». 

Частоты встречаемости аллелей и генотипов по генам F2 G20210A, F5 

G1691A , F7 G10976A, ITGB3 T1565C, ADD1 G1378T, AGT С521Т, AGTR1 

A1166C, AGTR2 G1675A, CYP11B2 C(-344)T, GNB3 С825Т, NOS3 T(-786)C и NOS3 

G894T у женщин с физиологическим течением беременности в популяции Ива-

новской области соответствовали данным референтных лабораторий. 

Отклонения в генных и генотипических частотах в генофонде Ивановской 

области по сравнению с референтными значениями у женщин с физиологическим 

течением беременности показано для локусов F13A1 G103T, FGB G(-455)A, PAI-1 

5G(-675)4G, ITGA2 C807T и AGT Т704С. 

Результаты настоящего исследования свидетельствуют о статистически зна-

чимом изменении генных и генотипических частот в генах фактора свертывания 

XIII, ингибитора активатора плазминогена I типа, ангиотензиногена и альдосте-

ронсинтазы у женщин с УПР по сравнению с женщинами с физиологическим те-

чением беременности. 
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Установлено, что у пациенток с УПР из всех протестированных генов сис-

темы гемостаза значимые отличия генных и генотипических частот по сравнению 

с контролем имеют место для локусов F13A1 G103T и PAI-1 5G(-675)4G. 

В гене фактора свертывания XIII у пациенток с УПР установлено увеличе-

ние частоты присутствия аллеля «дикого типа» и статистически значимое сниже-

ние гомозиготного генотипа по негативному полиморфизму Т. Данный ген ответ-

ственен за синтез фибринстабилизирующего фактора – белка, который участвует 

в конечной стадии каскада свертывания крови, поскольку обеспечивает «сшива-

ние» фибриновых мономеров и, как следствие, уплотнение фибринового сгустка. 

Результаты настоящего исследования показали, что у пациенток с УПР имеет ме-

сто наследственная предрасположенность к изменению структуры фибринового 

полимера. УПР являются полиэтиологичным состоянием, и, возможно, генотип 

по данному полиморфизму не играет самостоятельной роли в генезе возникнове-

ния данного осложнения беременности, но, безусловно, вносит свой вклад в генез 

нарушения процесса тромбообразования за счет изменения устойчивости  фибри-

нового сгустка. 

Особенности полиморфизма гена F13A1 G103T обнаружены при прежде-

временных родах [100]. Есть сведения о роли полиморфизма этого гена в генезе 

потери беременности при привычном невынашивании [196, 199, 230]. Существует 

мнение, что с полиморфизмом этого гена связано более выраженное неблагопри-

ятное воздействие табачного дыма на плаценту и плод [255]. 

В нашем исследовании установлено, что у пациенток с УПР по сравнению с 

контролем в генотипе чаще присутствует аллель PAI-1(-675)4G. Суммарная час-

тота гетеро- и гомозиготного носительства данного полиморфизма у пациенток с 

УПР статистически значимо превышает аналогичный показатель в контроле. 

Данный полиморфизм характеризуется повышенной транскрипционной активно-

стью, что свидетельствует о повышенном риске тромбообразования у пациенток с 

осложненным течением беременности. Последние данные свидетельствуют о том, 
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что дефицит ингибитора активатора плазминогена I типа может сопровождаться 

гиперфибринолитическими кровотечениями [305]. 

В систематических обзорах показано, что полиморфизм гена PAI-1 (-675)4G 

связан с возникновением преэклампсии [195, 367]. Данная закономерность под-

тверждена другими исследователями на разных популяциях [334, 395, 396]. Зна-

чение этого полиморфизма описано для возникновения нарушений маточно-

плацентарного кровообращения [29]. 

В систематическом обзоре показано, что как в Европе, так и в других стра-

нах мира высокая частота негативного аллеля в популяции не связана с риском 

потери беременности [188]. Вместе с тем, при исследовании популяций чешских, 

иранских и тунисских женщин выявлена взаимосвязь между полиморфизмом гена 

PAI-1 (-675)4G и привычным невынашиванием [196, 394, 418]. Напротив, в арген-

тинской и польской популяциях не выявлена связь между полиморфизмом гена 

PAI-1 (-675)4G и невынашиванием беременности [234, 324, 466]. Отсутствие 

влияния полиморфизма гена PAI-1 (-675)4G на невынашивание беременности мо-

жет сочетаться с эффектами других полиморфизмов этого гена: PAI-1 -844G>A, 

4G/5G и 11053T>G [292]. 

Исследование угрозы спонтанного аборта после ЭКО выявило ассоциацию 

полиморфного аллеля 4G гена PAI-1 в полиморфном локусе (-675) 4G/5G с его 

риском [290]. 

Анализ полиморфизма генов, контролирующих тонус сосудистой стенки 

показал, что у пациенток с УПР имеет место наследственная предрасположен-

ность к развитию артериальной гипертензии. Показано, что у пациенток основной 

группы в генотипе достоверно чаще, чем в контроле присутствуют негативные 

полиморфизмы в гене ангиотензиногена AGT T704С и AGT C521Т. 

В гене ангиотензиногена у пациенток основной группы выше была частота 

негативного  аллеля AGT 704С. Причем у женщин с УПР и исходом в ПР частота 

негативного аллеля была в 1,3 раза выше по сравнению с контрольной группой. 
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Частота гомозиготного носительства аллеля AGT 704Т у женщин с УПР была ни-

же по сравнению с контрольной группой. Причем значительно реже наблюдаются 

частоты данного полиморфизма у женщин с ПР в основной группе. Достоверных 

отличий в частотах гетеро- и гомозиготного носительства негативного аллеля 

AGT 704С, определяющего повышенную экспрессию гена ангиотензиногена, ме-

жду основной и контрольной группами выявлено не было. Однако, суммарная 

частота носительства негативного аллеля AGT 704С в гомо- и гетерозиготном со-

стоянии у пациенток с УПР превышает таковую у женщин с физиологическим те-

чением беременности. 

Частота присутствия в генотипе негативного аллеля AGT 521Т у женщин с 

УПР была в 1,8 раза выше, чем у женщин контрольной группы. Обращает на себя 

внимание, что частота встречаемости данного аллеля выше у женщин основной 

группы как с исходом в СР, так и в ПР по сравнению с женщинами с физиологи-

ческим течением беременности. В основной группе и исходом в ПР гомозиготный 

генотип по аллелю «дикого» типа AGT 521С/С встречался значительно реже по 

сравнению с контрольной группой. У женщин с УПР и исходом в СР генотип AGT 

521Т/Т встречался в 3,6 раза выше по сравнению с группой контроля. 

Ген AGT кодирует белок ангиотензиноген, являющийся важнейшим компо-

нентом ренин-ангиотензин-альдестероновой системы, которая участвует в само-

регуляции артериального давления. Присутствие негативного аллеля наряду с по-

вышением артериального давления может оказывать негативное влияние на спи-

ральные маточные артерии в I триместре беременности [2, 129]. 

В доступной литературе нами не обнаружены публикации, в которых бы 

указывалось на связь полиморфизма гена AGT с риском УПР и СПР. В литературе 

имеются отдельные клинические наблюдения, свидетельствующие о том, что по-

лиморфизм гена AGT может быть специфически связан с ПР, сопровождающими-

ся кровотечением, по сравнению с ПР без геморрагических осложнений [397]. 
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Данный ген закономерно связан с развитием преэклампсии [98, 129, 424]. 

По данным других авторов, в некоторых популяциях эта взаимосвязь не просле-

живается [174]. 

Суммируя данные, полученные нами при анализе распределения генных и 

генотипических частот по двум полиморфизмам AGT Т704С и AGT С521Т, можно 

сказать, что пациентки с УПР чаще, чем женщины с физиологически протекаю-

щей беременностью, являются носительницами неблагоприятных полиморфных 

вариантов в гене ангиотензиногена. Как известно, данные аллели определяют по-

вышенную экспрессию гена, повышенную концентрацию ангиотензиногена в 

крови и, соответственно, повышенный риск развития артериальной гипертензии. 

Полученные результаты позволяют предположить причастность аллелей AGT 

704С и AGT 521Т к повышенному риску недонашивания беременности. 

В гене альдостеронсинтазы частота встречаемости негативного аллеля (-

344)Т у женщин контрольной и основной групп не имела отличий. Гомозиготный 

генотип по аллелю «дикого типа» CYP11B2 (-344)С реже выявлялся у женщин с 

УПР. Та же закономерность сохраняется и у женщин с УПР и исходом в ПР. Час-

тота гетерозиготного носительства негативного аллеля CYP11B2 (-344)Т у паци-

енток основной группы была выше, чем у женщин с физиологическим течением 

беременности. Та же закономерность сохраняется и у женщин с УПР и исходом в 

ПР. 

В доступной литературе не обнаружены сведения об особенностях поли-

морфизма гена CYP11B2 С(-344)Т при ПР. 

Присутствие в генотипе аллеля Т вызывает увеличение экспрессии гена 

CYP11B2, что приводит к усилению продукции альдостерона, что способствует 

задержке натрия и воды в организме и является фактором развития артериальной 

гипертензии. Этим определяется тесная корреляция между полиморфизмом этого 

гена и риском развития преэклампсии [206, 235, 424]. 
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Полученные данные об особенностях полиморфизма гена CYP11B2 у бере-

менных с УПР являются дополнительным аргументом, свидетельствующим о не-

обходимости назначения препаратов прогестерона при данной патологии, кото-

рые способны ингибировать альдостеронсинтазу [246]. 

При изучении особенностей полиморфизма генов, связанных с состоянием 

сосудистой стенки, не выявлено отличий частоты встречаемости негативных ал-

лелей ADD1 1378Т, AGTR1 1166С, AGTR2 1675А, GNB3 825Т, NOS3 (-786)С и 

NOS3 894Т у женщин с физиологической беременностью и УПР, в том числе и в 

зависимости от исхода беременности у женщин основной группы. Гетерозиготное 

и гомозиготное носительство негативных аллелей указанных генов не отличалось 

в обследованных группах женщин. 

Проведенное генетическое исследование показало отсутствие отличий по 

всем изученным генам у женщин в основной группе в зависимости от исхода бе-

ременности и срока произошедших родов. 

В генотипе пациенток с УПР имеет место накопление полиморфных вари-

антов генов системы гемостаза (F13A1 103G, PAI-1 (-675)4G), причастных к на-

рушению маточно-плацентарного кровообращения вследствие изменения коагу-

ляционных свойств крови. Полиморфизмы генов, негативно влияющие на состоя-

ние сосудистой стенки (аллели AGT 704С, AGT 521Т, генотип CYP11B2 (-

344)C/T), могут быть расценены как  генетические факторы риска, способствую-

щие нарушению маточно-плацентарного кровообращения  и развитию УПР.  

При выполнении ранжирования генных и генотипических частот по поли-

морфизмам, ассоциированных с гемостазом и состоянием сосудистой стенки, ус-

тановлены наиболее значимые предикторы УПР: генотип CYP11B2 (-344)C/T, ал-

лель «дикого типа» F13A1 103G, негативные аллели AGT 521T, PAI-1(-675)4G, 

AGT 704C. 

Установлено, что накопление негативных аллелей по ряду генов, а именно 

ингибитора активатора плазминогена I типа, ангиотензиногена и альдостеронсин-
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тазы, ассоциировано с возникновением УПР. Присутствие в генотипе женщины 

полиморфного варианта F13A1 103Т оказывает протективный эффект в отноше-

нии УПР. 

Для изучения роли продукции регуляторных газов в патогенезе угрожаю-

щих преждевременных родов проведено исследование показателей сероводорода 

и оксида азота, которые на протяжении последних лет привлекают внимание зна-

чительного числа исследователей [298, 423]. Дополнительно проведен индивиду-

альный анализ указанных показателей. Для этого оценивалась частота встречае-

мости значений, относящихся к Q1 (<Q25%), Q2-Q3 (Q25%–Q75%) и Q4 (>Q75%). 

При проведении корреляционного и регрессионного анализа установлено, 

что при физиологическом течении беременности отсутствует связь показателей 

регуляторных газов между собой и с возрастом женщины. Продукция оксида азо-

та значимо снижалась с увеличением срока беременности. 

При проведении корреляционного и регрессионного анализа установлено, 

что при УПР также отсутствует связь показателей регуляторных газов между со-

бой и с возрастом женщин. Продукция сероводорода значимо снижалась с увели-

чением срока беременности. 

Показатель продукции сероводорода у женщин с УПР был ниже по сравне-

нию с женщинами с нормально протекающей беременностью. При индивидуаль-

ном анализе установлено увеличение частоты встречаемости низких показателей 

и уменьшение средних и высоких значений. 

Продукция сероводорода не зависела от исхода беременности у беременных 

с УПР. У женщин основной группы показатель продукции сероводорода был ни-

же как в случае исхода в СР, так и в ПР по сравнению с контрольной группой. 

Частота встречаемости низких показателей была высокой как у женщин с УПР и 

исходом в СР, так и у женщин с УПР и исходом в ПР по сравнению с группой 

контроля. 
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Особенности продукции сероводорода при УПР и ПР изучены крайне не-

достаточно. В экспериментах in vitro показана способность сероводорода тормо-

зить сократительную активность полосок миометрия, в том числе и при воздейст-

вии окситоцина [313, 431]. 

Показано, что снижение экспрессии ферментов, вырабатывающих сероводо-

род, подавляет 15-гидроксипростагландин дегидрогеназу в хорионе, в том числе 

при ПР, что может быть одним из механизмов повышения сократительной дея-

тельности матки [420]. При дефиците фермента cystathionine-γ-lyase (CSE), отве-

чающего за синтез сероводорода, в плаценте возникают сосудистые нарушения и 

развивается ЗРП [390]. Сероводород задерживает преждевременные роды, вы-

званные липополисахаридами, у мышей [312 ]. 

Показатель продукции оксида азота у женщин с УПР был выше, чем у жен-

щин с нормально протекающей беременностью. При индивидуальном анализе ус-

тановлено увеличение частоты встречаемости высоких показателей и уменьшение 

низких значений. 

Продукция оксида азота не зависела от исхода беременности у беременных с 

УПР. У женщин основной группы продукция оксида азота была выше как в слу-

чае исхода в СР, так и в ПР по сравнению с контрольной группой. Однако, при 

индивидуальном анализе в группе женщин с УПР и исходом в СР отмечается уве-

личение высоких показателей и уменьшение низких показателей по сравнению с 

беременными контрольной группы. А у женщин с УПР и исходом в ПР обнаруже-

но увеличение высоких показателей и уменьшение средних показателей по срав-

нению с беременными контрольной группы. 

Была проведена оценка диагностического значения показателя продукции 

оксида азота при УПР. Нами разработан способ диагностики угрозы преждевре-

менных родов, согласно которому установлен диагностический параметр содер-

жания нитрат-ионов в цельной периферической венозной крови у женщин в III 
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триместре беременности. Получен патент на изобретение № 2267133 «Способ ди-

агностики угрозы преждевременных родов». 

Была проведена оценка прогностического значения показателя продукции 

оксида азота при УПР. Выявлена связь между динамикой показателя на фоне со-

храняющей терапии во время беременности и её донашиванием или преждевре-

менным прерыванием. Определение содержания нитрат-ионов проводилось дву-

кратно: до лечения и на фоне стандартной сохраняющей терапии. 

При проведении ретроспективного анализа показателей продукции оксида 

азота у женщин с разными исходами беременности обнаружено, что при заверше-

нии беременности своевременными родами в 77,5% случаев показатели нитрат-

ионов снижались (положительная динамика). При завершении беременности 

преждевременными родами у 87,9% женщин нитрат-ионы в динамике не изменя-

лись или возрастали (отрицательная динамика). Получен патент на изобретение № 

2272574 «Cпособ прогнозирования исхода беременности при угрожающих преж-

девременных родах». Полученные нами результаты позже были подтверждены 

другими авторами [441, 442]. 

Полученные нами данные о повышении продукции оксида азота при УПР 

противоречат известным миорелаксантным эффектам этого газотрансмиттера в 

отношении миометрия. Вероятно, это обусловлено преимущественной активацией 

индуцибельной синтазы оксида азота (iNOS) под влиянием липополисахаридов, 

как это было показано в эксперименте на животных [329]. Следует отметить, что 

некоторыми авторами приводятся сведения о снижении уровня метаболитов ок-

сида азота [442] или об отсутствии изменений [453]. 

По данным нашего исследования и данным литературы изменения продук-

ции оксида азота не связаны с полиморфизмом гена синтазы оксида азота (NOS3) 

[322]. С учетом короткого времени жизни молекулы оксида азота, вероятно наи-

большее значение имеет активность NOS3 в клетках эндотелия сосудов матки. 
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Установлено, что при ПР активность генов NOS3 в матке ингибируется на эпиге-

нетическом уровне в результате избыточного метилирования [272]. 

Нами проанализированы особенности продукции газотрансмиттеров в за-

висимости от срока ПР после начала токолитической терапии. Установлено, что 

развитие ПР в первые 48 ч ассоциировано с более низкими значениями показателя 

продукции сероводорода. 

При индивидуальном анализе обращает на себя внимание увеличение 

встречаемости низких значений у женщин с УПР и неэффективной терапии ПР по 

сравнению с женщинами с УПР и исходом в СР. У беременных с исходом в ПР по 

истечении 48 часов от начала лечения наблюдается снижение частоты низких по-

казателей и увеличение частоты средних показателей по сравнению с женщинами 

с ПР в течение 48 часов от начала терапии. 

Проведена оценка информативности показателей продукции регуляторных 

газов в отношении срока ПР при УПР при помощи ROC-анализа. Определена зна-

чимость обоих этих показателей для прогнозирования развития ПР при УПР на 

фоне токолитической терапии в течение первых 48 ч после начала лечения. 

В последние годы возвращается интерес к использованию донаторов окси-

да азота для терапии ПР [295], обсуждается потенциальная эффективность дона-

ции L-аргинина во время беременности для профилактики ПР [386]. Предложена 

концепция, что опосредованное оксидом азота (NO) S-нитрозирование белка яв-

ляется неотъемлемой частью расслабления ткани, причем, ведущую роль играет 

модификация белка Connexin-43 [372]. 

Отсутствие исчерпывающей информации об этиологии и патогенезе УПР 

обусловлено многофакторностью развития данного осложнения беременности. 

Реализация факторов, индуцирующих развитие ПР, происходит в рамках функ-

циональной системы «мать-плацента-плод». Патоморфологические изменения, 

развивающиеся при этом в плаценте, являются отражением патологии матери и 
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осложнений беременности, а также тесным образом связаны с гестационными 

особенностями плаценты. 

По результатам комплексного морфологического исследования плацент на-

ми установлено, что УПР с исходом в ПР сопровождаются нарушениями имплан-

тации и плацентации в виде аномалий формы (8,7%), краевого прикрепления пу-

повины (13,1%) и гипоплазии плацент (27,5%). При УПР с исходом в СР и ПР в 

340-366 недель гестации дефицит массы плацент не превышал 30%. С максималь-

ной частотой (50% случаев) гипоплазия плацент с дефицитом массы более 30% 

была диагностирована при ПР в 220-336  недели гестации. Аномалии прикрепле-

ния пупочного канатика при данном исходе беременности сочетались с гипопла-

зией вартонова студня, наличием ложных узлов пуповины и извитым ходом сосу-

дов в них. Формирование указанных выше бластопатий с отсроченным клиниче-

ским эффектом обусловлено неполноценной гравидарной перестройкой эндомет-

рия, одной из основных причин развития которой являются инфекционно-

воспалительные заболевания органов репродуктивной системы, в т.ч. и хрониче-

ский эндометрит [69, 153]. 

По нашим данным из патоморфологических изменений в плацентах женщин 

при УПР развиваются расстройства гемоциркуляции, инфекционно-

воспалительные изменения и нарушения дифференцировки сосудисто-

стромального компонента ворсинчатого хориона, что не противоречит результа-

там многочисленных исследований, посвященных изучению данной проблемы. 

При этом лишь в единичных работах содержатся сведения об особенностях струк-

турной перестройки в плацентах при ПР. [85, 93]. 

По результатам проведенных нами исследований установлено, что ведущее 

место в структуре патоморфологических изменений в плацентах при УПР зани-

мают материнские и плодовые сосудистые поражения в виде инфарктов ворсин, 

тромбоза межворсинчатого пространства, интрадецидуальных кровоизлияний и 

фетальной мальперфузии, которые чаще диагностировались при ПР в 340-366 не-
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дель гестации. Аналогичные морфологические признаки повреждения фето-

плацентарного комплекса при неинфекционных факторах риска ПР детализиро-

ваны в работах Савицкой В.М. и др. [153]. Хронические расстройства маточно-

плацентарного кровообращения, по нашим данным, при ПР в 220-336  недели гес-

тации сочетались с острыми нарушениями артериальной гемоциркуляции в виде 

ПОНРП преимущественно центральной и парамаргинальной локализации. По-

добная локализация нарушений маточно-плацентарного кровотока подтверждает 

их значимость в морфогенезе плацентарной недостаточности [28]. 

Развитие острых и хронических нарушений материнского кровотока в пла-

центах женщин как при ПР в 220-336  недели, так и при ПР в 340-366 недель геста-

ции патогенетически связано со стенозом артерий и дилатацией вен стволовых 

ворсин I и II порядков. Проявления фетальной мальперфузии чаще определялись 

в плацентах при ПР в 340-366 недель гестации и сопровождались задержкой роста 

плода в 14,4 % случаев. 

Важную роль в развитии нарушений как материнской, так и плодовой гемо-

циркуляции при УПР с исходом в ПР играют особенности гемостатической функ-

ции структурных компонентов плаценты. Во время беременности складывается 

многокомпонентная сбалансированная система гемостаза. Состояние гиперкоагу-

ляции омывающей ворсины материнской крови нейтрализуется многими плацен-

тарными факторами, в т.ч. и аннексином V, плацентарным антикоагулянтным 

протеином I. По аналогии с кровеносными сосудами поверхностная зона синци-

тиотрофобласта ворсин (гликокаликс, микроворсинки и плацентарные антикоагу-

ляционные факторы) выполняет роль эндотелия, создавая целостные и высокоэф-

фективные пути циркуляции материнской крови в МВП. Основные проявления 

нарушений гемостаза в плацентах исследуемых групп ассоциируются с развитием 

тромбоза МВП, интрадецидуальных кровоизлияний, инфарктов ворсин и форми-

рованием крупноочаговых афункциональных зон за счет повышенного отложения 

фибрина и фибриноида в участках некроза СТБ промежуточных и терминальных 
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ворсин. Установлено, что клетки синцитиотрофобласта длительно экспонируют 

на своей поверхности отрицательно заряженные фосфолипиды. Естественный 

плацентарный антикоагулянт - аннексин V связывает фосфолипиды и ингибирует 

развитие тромбоза. Процессы тромбообразования препятствуют полноценной ин-

вазии цитотрофобласта и способствуют развитию дефектов плацентации [38, 243]. 

При иммуногистохимическом исследовании образцов плаценты максималь-

ная экспрессия аннексина V выявлена в СТБ терминальных и промежуточных 

ворсин плацент при УПР с исходом в СР, минимальная с двукратным снижением 

ИЭ аннексина V - в плацентах при ПР в 220-336  недели гестации. Немногочис-

ленные редко расположенные DAB позитивные включения аннексина V выявля-

лись в эпителии ворсинчатого хориона плацент при УПР с исходом в ПР и сопро-

вождались полуторократным снижением индекса экспрессии аннексина V по 

сравнению с аналогичным параметром в группе контроля и группе плацент при 

УПР с исходом в СР. Выявленная динамика экспрессии аннексина V в плацентах 

при различных исходах ПР сочеталась с острыми нарушениями гемоциркуляции 

при ПР в 220-336  недели гестации и хроническими нарушениями маточно-

плацентарного кровообращения при ПР в 340-366 недель гестации. 

Гемодинамические нарушения в плацентах женщин с ПР в отличие от пла-

цент при УПР с исходом в СР, сочетались с иммуновоспалительными изменения-

ми. Воспаление в структурах ворсинчатого хориона чаще определялось в группе 

плацент при ПР в 220-336  недели гестации с преимущественной локализацией 

воспалительных изменений в сосудисто-стромальном компоненте ворсинчатого 

дерева с развитием виллита промежуточных, терминальных ворсин неуточненной 

этиологии и последующим нарушением целостности эпителиального покрова 

ворсинчатого хориона – структурной основы регуляции гемостаза на локальном 

уровне. В работах ряда исследователей подтверждается этиопатогенетическая 

значимость инфекционного (вирусно-бактериального) фактора в развитии ПР с 

частотой инфицирования последа при ПР в 22-28 недель в 100% и при родах в 28-
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36 недель - в 97,0% случаев. Кроме того, авторы отмечают при ПР более высокую 

частоту реализации восходящего инфицирования последа и нарушения биоценоза 

влагалища [24, 54, 216, 221]. Белоусова В.С. с соавторами (2020 г.) указывают на 

возможность развития воспаления в плаценте при ПР за счет активации toll-

подобных рецепторов даже при отсутствии очага воспаления [110]. 

На ультраструктурном уровне в плацентах женщин при ПР отмечается раз-

режение слоя микроворсинок, их фрагментация, вакуолизация, некроз и отторже-

ние микровиллей в МВП с фокальным и очаговым оголением дистальной поверх-

ности синцитиотрофобласта ворсин вплоть до полного отсутствия микровиллей. 

Выраженность гемодинамических изменений и ультраструктурных повреждений 

микроворсинок в плацентах женщин с ПР в отличие от плацент при родах в срок 

мы связываем с воспалением в элементах ворсинчатого хориона, в частности, с 

развитием виллита неуточненной этиологии. В зонах алопеций СТБ нарушается 

выведение синтезируемого субстрата, что приводит к дилатации и вакуолизации 

цистерн гранулярного эндоплазматического ретикулума (ГЭР). В плацентах при 

УПР с исходом в СР отмечается компенсаторная гиперплазия микровиллей, мито-

хондрий с сохраненными, параллельно ориентированными тубулярными криста-

ми и расширенных плотно упакованных цистерн ГЭР. Подобная ультраструктур-

ная перестройка в СТБ свидетельствует о повышении активности метаболических 

процессов. В работах Байбекова И.М. с соавторами (2019 г.) повышенная вакуо-

лизация СТБ и полиморфизм микроворсинок отмечаются при хронических нару-

шениях маточно-плацентарного кровообращения, но без детализации гестацион-

ных особенностей ультраструктурной перестройки СТБ в зависимости от исходов 

беременности [7]. 

Воспаление в плаценте явилось одной из основных причин нарушения со-

зревания ворсинчатого хориона: диссоциированное созревание котиледонов, ва-

риант промежуточных незрелых ворсин и недоразвитие специализированных 

терминальных ворсин. Указанные варианты нарушения дифференцировки сосу-



311 

 

 

дисто - стромального компонента ворсинчатого хориона являются наиболее зна-

чимым этиологическим фактором преждевременных родов, составляют структур-

ную основу нарушений метаболических процессов в плаценте и приводят к разви-

тию хронической плацентарной недостаточности [153]. 

Исход беременности при угрозе преждевременных родов помимо этиопато-

генетических факторов тесным образом связан с развитием процессов адаптации 

и компенсации. В плацентах при УПР компенсаторные процессы в виде гиперпла-

зии терминальных ворсин, капилляров терминальных ворсин и синцитиокапил-

лярных мембран были сформированы лишь в 20-30% случаев. Компенсаторные 

реакции в плацентах при ПР в 220-336  недели гестации определялись в единич-

ных плацентах и были представлены мелкоочаговой гиперплазией терминальных 

ворсин и слабо выраженной гиперплазией капилляров в них. А при ПР в 340-366 

недель гестации гиперплазия терминальных ворсин, капилляров терминальных 

ворсин и синцитиокапиллярных мембран была выявлена в более, чем половине 

случаев (от 57% до 71%). Данный факт определяет значимость гестационного 

фактора в развитии компенсаторных процессов в плаценте. 

При УПР с исходом в ПР происходит срыв адаптации фетоплацентарного 

комплекса. В результате снижения уровня ключевых компенсаторных факторов 

(VEGF и eNOS) в плаценте нарушается маточно-плацентарный кровоток с гипо-

васкуляризацией, склерозом промежуточных и терминальных ворсин с после-

дующим развитием хронической плацентарной недостаточности. Происходит не-

благоприятное перераспределение количества ворсин за счет снижения уровня 

терминальных и увеличения числа склерозированных незрелых промежуточных 

ворсин. Немало исследований, в т.ч. и клинико-морфологической направленно-

сти, посвящено анализу патоморфологических изменений в плацентах при ПР [22, 

40, 91, 152], но лишь в единичных работах приводится анализ морфологического 

субстрата плацентарной недостаточности у женщин при различных исходах бере-

менности, осложненной УПР [153]. 
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При анализе компенсаторных процессов и их сопоставлении с патоморфо-

логическими изменениями в плацентах в зависимости от срока ПР компенсиро-

ванный вариант ХПН выявлен в половине случаев при ПР в 340-366 недель геста-

ции и лишь в 1/3 случаев при ПР в 220-336  недели гестации. Субкомпенсирован-

ная стадия ХПН в 56,5% случаев диагностирована в группе плацент, полученных 

при ПР в 220-336  недели гестации. Декомпенсированная стадия ХПН выявлена в 

единичных случаях при данном исходе УПР. Частота острой плацентарной недос-

таточности, морфологическим субстратом которой явилась острая преждевремен-

ная отслойка нормально расположенной плаценты, составила 13,04%. 

Таким образом, основными патоморфологическими признаками хрониче-

ской субкомпенсированной плацентарной недостаточности при УПР с исходом в 

ПР являются гипоплазия плацент, материнские сосудистые поражения на фоне 

снижения индекса экспрессии аннексина V, VEGF-A и eNOS в сочетании с фе-

тальной мальперфузией и нарушением дифференцировки сосудисто-стромального 

компонента ворсинчатого хориона. Компенсаторная гиперплазия терминальных 

ворсин, капилляров терминальных ворсин, синцитиокапиллярных мембран, а 

также микровиллей, рибосом, структур комплекса Гольджи и митохондрий син-

цитиотрофобласта ворсинчатого хориона в сочетании с максимальной экспресси-

ей аннексина V и умеренной экспрессией eNOS составляют структурную основу 

хронической компенсированной ПН и обеспечивают адекватность метаболиче-

ских процессов в элементах функциональной системы «мать-плацента-плод» и 

пролонгирование беременности при УПР с исходом в СР. 

Хронический виллузит с нарушением дифференцировки сосудисто - стро-

мального компонента ворсинчатого хориона, гиповаскуляризация ворсин с мини-

мальным индексом экспрессии VEGF-A и аннексина V при ПР в 220-336  недели 

гестации ассоциировались с развитием хронической суб- и декомпенсированной 

плацентарной недостаточности, основными ультраструктурными признаками ко-

торой явились субтотальная вакуолизация цистерн гранулярного эндоплазматиче-
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ского ретикулума, деструктивные изменения синцитиотрофобласта ворсин от 

очагового до тотального оголения апикальной поверхности синцития с после-

дующим формированием в зонах алопеций тромбов. 

Развитие хронической плацентарной недостаточности при ПР в 340-366 не-

дель гестации определяют инфаркты ворсин, тромбоз межворсинчатого простран-

ства и фетальная мальперфузия, а также морфо-функциональное истощение тро-

фобласта в сочетании с низкой экспрессией VEGF-A и eNOS. 

Структурную основу ХПН при ПР в 220-336  недели гестации составили 

хронический виллузит с нарушением дифференцировки сосудистого и стромаль-

ного компонентов ворсинчатого хориона и гиповаскуляризацией ворсин, а также 

повышенное отложение фибрина и фибриноида в зонах некроза эпителия ворсин 

на фоне минимальных процессов компенсации. Перечисленные структурные по-

вреждения в сочетании с отдаленными последствиями нарушений рецепторного 

аппарата, приводят к развитию хронической суб- и декомпенсированной плацен-

тарной недостаточности, провоцирующей развитие ПР в сроке 220-336  недели 

гестации. 

При ПР в 340-366 недель гестации в плацентах диагностируются материн-

ские и плодовые сосудистые поражения с формированием инфарктов, тромбоза 

межворсинчатого пространства и фетальной мальперфузии на фоне замедленной 

дифференцировки ворсин. Перечисленные выше патоморфологические изменения 

в плаценте следует рассматривать как плацентарные факторы ПР в 340-366 недель 

беременности. 

Таким образом, совокупность полученных нами данных свидетельствует о 

том, что триггером УПР и реализации их в ПР являются воспалительные и сосу-

дистые изменения в плаценте на фоне активации гемостаза и уменьшения тормо-

зящих влияний симпато-адреналовой системы на сократительную активность 

матки в сочетании с особенностями генотипа (рис. 11.1). 
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Рис.11.1. Схема патогенеза угрожающих преждевременных родов 

 

Ряд изученных в работе лабораторных и инструментальных показателей 

продемонстрировал определенную диагностическую и прогностическую значи-

мость. На основании этих данных предлагаются новые диагностические критерии 

угрожающих преждевременных родов и способы прогнозирования спонтанных 

преждевременных родов, начиная с ранних сроков беременности, и прогнозиро-

вания спонтанных преждевременных родов при угрожающих преждевременных 

родах в целом (рис. 11.2) и в течение 48 ч после начала токолитической терапии 

(рис. 11.3). 
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Рис.11.2. Новые диагностические критерии угрожающих преждевременных 

родов и способы прогнозирования спонтанных преждевременных родов, на-

чиная с ранних сроков беременности, и прогнозирования спонтанных преж-

девременных родов при угрожающих преждевременных родах 

 

Рис.11.3. Новые способы прогнозирования преждевременных родов в течение 

48 часов после начала токолитической терапии угрожающих преждевремен-

ных родах 
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ВЫВОДЫ 

1. По результатам клинико-эпидемиологического исследования установле-

но, что по данным акушерско-гинекологического анамнеза наиболее значимыми 

факторами риска УПР, определяемыми в ранние сроки беременности, являются: 

многоплодная беременность (ОШ 6,70), беременность в результате ЭКО (ОШ 

5,74), УПР в анамнезе (ОШ 5,47), лейомиома матки (ОШ 4,51), ПР в анамнезе 

(ОШ 2,97), бесплодие в анамнезе (ОШ 2,52), генитальный эндометриоз (ОШ 1,98), 

угрожающий аборт в анамнезе (ОШ 1,88), медицинские аборты (ОШ 1,62) и по-

вторная беременность (ОШ 1,54).  

Факторы риска СПР, выявляемые в ранние сроки беременности, преимуще-

ственно совпадают с факторами риска УПР, но к ним добавляются  рождение бе-

ременной женщины недоношенной (ОШ 2,44), табакокурение (ОШ 2,24), отсутст-

вие контрацепции (ОШ 1,69). 

По результатам клинического исследования факторами риска СПР у жен-

щин с УПР со спонтанно наступившей одноплодной беременностью и отсутстви-

ем тяжелой акушерской и экстрагенитальной патологии на фоне токолитической 

терапии являются: вагинит в I триместре (ОШ 16,6), тревожный тип гестационной 

доминанты (ОШ 4,72), статус безработной у женщины (ОШ 4,72), незарегистри-

рованный брак (ОШ 4,31), применение ВМС (ОШ 3,92), среднее образование 

(ОШ 3,72), неудовлетворительные бытовые условия семьи (ОШ 3,34), вибрация 

на рабочем месте (ОШ 3,25), варикозная болезнь (ОШ 3,25), отсутствие контра-

цепции (ОШ 3,00). 

2. У женщин с УПР, независимо от срока беременности, наблюдается сни-

жение активности симпато-адреналовой системы, подтверждающееся показате-

лями ВРС, результатами исследования вызванных кожных симпатических потен-

циалов, повышением температуры кожи передней брюшной стенки, снижением 

продукции адреналина и норадреналина. 

3. У женщин с УПР увеличены амплитудные и спектральные показатели 
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электрогистерографии по сравнению с женщинами с нормально протекающей бе-

ременностью. Установлено, что эффективность токолитической терапии с исполь-

зованием селективного β2-адреномиметика (гексопреналина сульфата) ассоцииро-

вана с более высокими исходными показателями ЭГГ. У беременных с УПР, у ко-

торых развиваются ПР в течение 48 часов от начала токолитической терапии, по-

казатели ЭГГ возрастают в течение первых 2 часов в отличие от женщин, у кото-

рых в дальнейшем происходят ПР после 48 часов токолитической терапии или 

роды в сроке доношенной беременности. Эти изменения не зависят от срока бе-

ременности. 

4. У беременных с УПР по сравнению с женщинами с неосложненным тече-

нием беременности наблюдаются изменения состояния гемостаза, проявляющие-

ся умеренной гиперкоагуляцией по данным клоттинговых тестов в сочетании с 

повышением активности фактора фон Виллебранда и усилением фибринолиза. 

Эти изменения менее выражены у беременных с УПР, у которых на фоне токоли-

тической терапии ПР происходили через 48 часов и позже от момента начала со-

храняющей терапии по сравнению с женщинами, родившими в первые 48 часов. 

Выявленные изменения не зависят от срока беременности. 

5. У женщин с УПР чаще, чем в группе женщин с неосложненным течением 

беременности, в генах системы гемостаза присутствуют аллели F13А1 103G и 

PAI-1 (-675)4G; в генах, контролирующих состояние сосудистой стенки,- аллели 

AGT 704С и AGT 521Т и генотип CYP11B2 (-344)С/Т. Установлено отсутствие 

значимой связи между изученными полиморфизмами генов и исходом беремен-

ности при УПР, а также сроком возникновения СПР. 

6. У пациенток с УПР наблюдается увеличение концентрации в сыворотке 

крови конечных продуктов оксида азота и уменьшение концентрации сероводо-

рода по сравнению с женщинами, у которых беременность протекала без ослож-

нений. Более высокая концентрация сероводорода выявлялась у беременных с 

УПР, у которых на фоне токолитической терапии беременность пролонгировалась 
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на 48 часов и более, по сравнению с женщинами, родившими в первые 48 часов. 

7. У женщин с УПР и исходом в ПР выявленная гипоплазия плацент, мате-

ринские сосудистые поражения на фоне двукратного снижения индекса экспрес-

сии аннексина V и eNOS в сочетании с фетальной мальперфузией и нарушением 

дифференцировки сосудисто-стромального компонента ворсинчатого хориона со-

ставляют структурную основу хронической субкомпенсированной плацентарной 

недостаточности. В плацентах женщин с УПР и исходом в СР определяется ком-

пенсаторная гиперплазия терминальных ворсин, капилляров терминальных вор-

син, синцитиокапиллярных мембран, а также микровиллей и митохондрий синци-

тиотрофобласта ворсинчатого хориона. Сочетание компенсаторных процессов с 

максимальной экспрессией аннексина V и умеренной экспрессией eNOS обеспе-

чивают адекватность метаболических процессов в элементах функциональной 

системы «мать-плацента-плод» и пролонгирование беременности. 

8. При ПР в 220-336 недели гестации выявленный хронический виллузит с 

нарушением дифференцировки сосудисто - стромального компонента ворсинча-

того хориона, гиповаскуляризация ворсин с минимальным индексом экспрессии 

VEGF-A и аннексина V ассоциированы с развитием хронической суб- и деком-

пенсированной плацентарной недостаточности. При ПР в 340-366 недель беремен-

ности в плацентах обнаружены материнские и плодовые сосудистые поражения с 

формированием инфарктов, тромбоза межворсинчатого пространства и фетальной 

мальперфузии на фоне низкой экспрессии VEGF-A и eNOS. 

9. Установлена значимость определения показателей продукции оксида азо-

та, средней температуры кожи передней брюшной стенки, концентрации норад-

реналина в плазме крови в диагностике УПР. Определена значимость показателей 

продукции оксида азота и резистентности активного V фактора свертывания кро-

ви к активированному протеину С в прогнозировании СПР при УПР. 
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ПРАКТИЧЕСКИЕ РЕКОМЕНДАЦИИ 

1. Врачам женской консультации для формирования групп риска на УПР у 

беременных, вставших на учет до 12 недель беременности, предлагается учиты-

вать следующие факторы риска: многоплодная беременность, беременность в ре-

зультате ЭКО, УПР в анамнезе, лейомиома матки, ПР в анамнезе, бесплодие в 

анамнезе, генитальный эндометриоз, угрожающий аборт в анамнезе, медицинские 

аборты и повторная беременность. При прогнозировании риска СПР необходимо 

дополнительно учитывать такие факторы, как  рождение беременной недоношен-

ной, табакокурение, отсутствие контрацепции до беременности. Вышеперечис-

ленные факторы следует учитывать при проведении программ прегравидарной 

подготовки.  

2. Для практического использования прогностической модели СПР предла-

гается программа для ЭВМ (приложение для мобильных устройств на базе 

Android) «Калькулятор для прогнозирования спонтанных преждевременных ро-

дов при сроке беременности до 12 недель».  

3. Врачам акушерских стационаров для формирования группы риска СПР у 

беременных с УПР со спонтанно наступившей одноплодной беременностью и от-

сутствием тяжелой акушерской и экстрагенитальной патологии предлагается учи-

тывать следующие факторы риска: вагинит в I триместре, тревожный тип геста-

ционной доминанты, статус безработной у женщины, незарегистрированный брак, 

применение ВМС, среднее образование, неудовлетворительные бытовые условия 

семьи, вибрация на рабочем месте, варикозная болезнь, отсутствие контрацепции.  

4. Для подтверждения диагноза УПР врачам акушерских стационаров пред-

лагается использовать новые критерии: показатель мощности спектра ВРС < 2287 

мс2/Гц, средняя температура кожи передней брюшной стенки > 32,3оС, содержа-

ние нитрат-ионов в цельной периферической венозной крови > 1,15 мМ/л, кон-

центрация адреналина в плазме крови ≤ 43,8 нг/мл, концентрация норадреналина 

в плазме крови ≤ 167,6 пг/мл в плазме крови. 

5. Для прогнозирования исхода УПР и оценки эффективности токолитиче-

ской терапии гексопреналина сульфатом врачам акушерских стационаров допол-

нительно предлагается оценивать биоэлектрическую активность матки при помо-
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щи метода ЭГГ. При проведении ЭГГ рекомендуется использовать разработанные 

нами специальные устройства для фиксации электрических датчиков с учетом 

срока беременности. Прогнозирование ПР при УПР возможно при увеличении 

средней амплитуды спектра ЭГГ > 1,38 отн. ед. и полной амплитуды спектра ЭГГ 

> 1,41 отн. ед. после 2 ч терапии. Для прогнозирования ПР при УПР предлагается 

использовать лабораторные показатели: резистентность активного V фактора 

свертывания крови (FVa) к активированному протеину С (APC) ≤ 0,94 и увеличе-

ние концентрации нитрат-ионов в периферической венозной крови в динамике ≥ 

10%. При выполнении одного из этих критериев необходимо рассмотреть воз-

можность продолжения токолитической терапии после 48 часов от ее начала. 

6. Увеличение показателей ЭГГ в течение первых 2 часов от начала токоли-

тической терапии гексопреналина сульфатом позволяет прогнозировать ПР в пер-

вые 48 часов от начала терапии: относительные изменения средней амплитуды > 

1,28 отн.ед. и средней мощности спектра > 1,6 отн.ед. после 2 ч терапии. ПР в те-

чение 48 часов от начала токолитической терапии гексопреналина сульфатом 

можно прогнозировать при исходно более низких амплитудных показателях ЭГГ: 

максимальная амплитуда ЭГГ < 106,1 мкВ/с и средняя амплитуда ЭГГ < 21,3 

мкВ/с.  

7. При анализе результатов патоморфологического исследования плацент у 

женщин с СПР необходимо обращать внимание на наличие хронического воспа-

ления, и программу прегравидарной подготовки при планировании следующей 

беременности проводить с учетом определения возбудителей урогенитальных 

инфекций с последующей терапией, направленной на их эрадикацию. 

8. В целях диагностики УПР и прогнозирования СПР предлагается исполь-

зовать расширенный алгоритм, сочетающий в себе как общепринятые методы, 

предусмотренные национальными клиническими рекомендациями по ПР, так и 

разработанные в ходе нашего исследования, способы диагностики УПР и прогно-

зирования СПР:  

 
 
 



321 

 

 

Алгоритм диагностики УПР и прогнозирования СПР 
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СПИСОК СОКРАЩЕНИЙ 
 
АДФ – аденозиндифосфат 

АФП – альфа-фетопротеин 

ВЖК – внутрижелудочковое кровоизлияние 

ВМС – внутриматочная спираль 

ВНС – вегетативная нервная система 

ВПГ – вирус простого герпеса 

ВПЧ – вирус папилломы человека 

ВРС – вариабельность ритма сердца 

ВУИ – внутриутробное инфицирование 

ГБН – гемолитическая болезнь новорожденных 

ГВ – гестационный возраст 

ГЭР – гранулярный эндоплазматический ретикулум 

ДВС – диссеминированное внутрисосудистое свертывание 

ДИ – доверительный интервал 

ЖК – женская консультация 

ЗРП – задержка роста плода 

ИФА – иммуноферментный анализ 

ИЦН – истмико-цервикальная недостаточность 

ИЭ – индекс экспрессии 

МВП – межворсинчатые пространства 

НМТ – низкая масса тела 

ОНМТ – очень низкая масса тела 

ООО – открытое овальное окно 

ОРВИ – острые респираторные вирусные инфекции 

ОРИТН – отделение реанимации и интенсивной терапии новорожденных 

ОТП – обогащенная тромбоцитами плазма 

ОФК – открытые фетальные коммуникации 
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ОШ – отношение шансов 

ПКГД – психологический компонент гестационной доминанты 

ПОНРП – преждевременная отслойка нормально расположенной плаценты 

ППЦНС – перинатальные поражения центральной нервной системы 

ПР – преждевременные роды 

ПЦР – полимеразная цепная реакция 

РДС – респираторный дистресс синдром 

РКФМ – растворимые комплексы фибринмономера 

СКМ – синцитиокапиллярные мембраны 

СПР – спонтанные преждевременные роды 

СР – своевременные роды 

СТБ – синцитиотрофобласт 

ТЭМ – трансмиссионная электронная микроскопия 

УПР – угрожающие преждевременные роды 

ХГЧ – хорионический гонадотропин человека 

ХПН – хроническая плацентарная недостаточность 

ЦМВ – цитомегаловирус 

ЦНС – центральная нервная система 

ЦТБ – цитотрофобласт 

ЭГГ – электрогистерография, электрогистерограмма 

ЭНМТ – экстремально низкая масса тела 

cffDNA – внеклеточная фетальная ДНК 

DAB – диаминобензидиновые включения 

eNOS – эндотелиальная синтаза оксида азота 

iNOS – индуцибельная синтаза оксида азота 

NPY – нейропептид Y 

PAPP-A – ассоциированный с беременностью протеин А плазмы 

VEGF-А – сосудисто-эндотелиальный фактор роста 
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